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Vorwort. 



Die vorliegende Monographie verdankt ihre Entstehung der Be- 
arbeitung einer von der Hufelandschen Gesellschaft zu Berlin gestellten 
Preisaufgabe und wurde im wiedergegebenen Wortlaute einstimmig mit 
dem Alvarengapreis ausgezeichnet. Infolgedessen darf ich vielleicht die 
Hoffnung hegen, dass es mir geglückt ist, durch meine Untersuchungen, 
welche während der Dauer eines Jahres meine ganze Arbeitskraft be- 
anspruchten und z. T. viel Mühe machten, auf die hohe Bedeutung bis- 
her nicht genügend beachteter mechanischer Verhältnisse im Bereich 
der oberen Thoraxapertur für die Entstehung einer tuberkulösen Lungen- 
phthise hingewiesen zu haben. 

Während meiner Untersuchungen bin ich von einigen Herren in 
liebenswürdiger Weise unterstützt worden und habe vor allem bei Kli- 
nikern stets grosses Entgegenkommen gefunden, von denen ich namentlich 
Herrn Dr. Berkofsky und Herrn Dr. Sternberg Dank schulde. 

Einen besonderen Dank habe ich Herrn Professor v. Hansemann 
auszusprechen, welcher mir in überaus liebenswürdiger Weise sein ge- 
samtes grosses Sektionsmaterial zur Verfügung stellte und die oft recht 
störende Modifikation der Sektionstechnik gestattete. 

Berlin, im Oktober 1906. 

Dr. Carl Hart. 
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idabent sua fata libelli! Vor fast 50 Jahren veröffentlichte Freund 
seine sorgfältigen Untersuchungen über primäre Rippenknorpelanoraalien 
und deren Bedeutung für die Entstehung und Lokalisation der Tuber- 
kulose und des Emphysems der Lungen. Es lag in diesem Werke eine 
Falle neuer Wahrheit und Anregung, aber der Wunsch Freunds, es 
möchten seine Untersuchungen der Wichtigkeit ihres Gegenstandes ge- 
mäss der angelegentlichen Beachtung der Fachgenossen empfohlen sein, 
ist scheinbar ungehört verhallt. Die Arbeiten wurden zwar jenerzeit 
in einzelnen Kritiken von berufenen Forschern, wie Henle und 
Förster, gewürdigt, allein die Praktiker haben sie fast vollständig 
ignoriert. Nur zwei Dissertationen, die eine aus Strassburg, die andere 
aus München, sind über dieses Thema erschienen, sonst hat man bis 
in die neueste Zeit hinein nichts wieder von ähnlichen Untersuchungen 
gehört. Die letzte der beiden Dissertationen fällt bereits in die Zeit 
nach Kochs glänzender Entdeckung, durch welche in dem Tuberkel- 
bazillus der längst angenommene wahrhafte und einzige Erreger der 
Tuberkulose festgestellt wurde. Allein der Aufgang der modernen 
Bakteriologie hat ja den Gedanken an eine körperliche Disposition nicht 
nur nicht gefördert, sondern sogar derart in den Hintergrund gedrängt, 
dass es erst der jüngsten Zeit vorbehalten blieb, diesem Gedanken gegen 
die orthodoxe Richtung der Bakteriologie wieder Geltung zu verschaffen. 

Soweit es sich um den zweiten Teil der Freund sehen klinischen 
Arbeit, die Besprechung des Lungenemphysems handelt, ersehen wir 
aus der im Jahre 1900 erschienen Abhandlung F. A. Hoffmanns über 
„Emphysem und Atelektase", dass sich ihr Verfasser aufs Genaueste 
mit Freunds Werk bekannt gemacht hat. 

In das durch Freunds Untersuchungen eröffnete Gebiet der lokalen 
Disposition zur Lungenspitzenphthise gehörten zunächst die Ausführungen 
Birch-Hirschfelds über Eigentümlichkeiten im Aufbau des Bronchial- 
baumes und deren Bedeutung für die Lokalisation der Spitzentuberkulose. 
Erst durch die eng an diese Beobachtungen anknüpfende wichtige Mit- 
teilung Schmorls über den interessanten Befund von Druckfurchen 
unterhalb der Lungenspitzen erfolgte die eigentliche Wiederbelebung des 
bedeutungsvollen, so sehr verkannten Untersuchungsgegenstandes, auf 
den uns Freund zuerst hingewiesen hat. 

Im Anschluss an Schmorls Mitteilungen prüfte Freund an 
einem überaus reichen Material im Institut v. Hansemanns und unter 
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dessen Mitwirkung noch einmal seine Untersuchungen nach und teilte 
das Resultat dieser neuen Arbeit in einem Vortrage mit Demonstration 
in der Berliner medizinischen Gesellschaft mit. Einen zweiten Vortrag 
hielt Freund in der Hufelandgesellschaft im Anschluss an einen Vor- 
trag V. Hansemanns über Heilungsvorgänge der Lungenphthise unter 
Bezeigung des lebhaftesten Interesses Liebreichs, welcher in den 
Freundschen Befunden die erste sicher konstatierte Basis für den von 
ihm aufgestellten Begriff des Nosoparasitismus zu erblicken glaubte. 

Das Problem der hereditären Disposition zur tuberkulösen Lungen- 
phthise, welches eng mit Freunds Befunden verknüpft ist, ist jetzt 
bereits zu einer lebhaft erörterten Tagesfrage geworden, es stand im 
Vordergrund der Verhandlungen des letzten Kongresses für innere 
Medizin, wo v. Hansemann den hohen Wert der Freund sehen Lehre 
für die Klärung des Dispositionsbegriffes betonte. In dieser TJeber- 
zeugung bat bereits Kraus diese Lehre in einem Fortbildungsvortrage 
besprochen und in den Kanon seines klinischen Unterrichts aufgenommen. 

Wir dürfen wohl mit Sicherheit annehmen, dass auch der Vor- 
stand der Hufelandgesellschaft aus den gleichen Erwägungen, angeregt 
durch den von Freund gehaltenen Vortrag, die Aufgabe gestellt hat, 
welcher die vorliegende Abhandlung ihre Entstehung verdankt*). 

Nachdem die von Freund gefundenen wissenschaftlichen Tat- 
sachen in einer Weise, welche für den Kenner der Geschichte der 
Medizin durchaus nicht ohne Erklärung ist, nach öOjähriger Vergangen- 
heit zu aktuellem Leben geweckt worden ist, zeigt sich in der neuesten 
Zeit sofort, dass diese Lehre auch lebenskräftig ist. Wir finden in dem 
soeben erschienenen vortrefflichen Buche R. Schlüters ^) „Die Anlage 
zur Tuberkulose" folgende Sätze in dem Kapitel, welches über die Be- 
deutung speziellerer Thorax- und Respirationsanomalien für die Ent- 
stehung der Lungenphthise handelt: „Aber auch noch einige andere 
Thorax- und Respirationsanomalien gehören hierher, als bei manchen 
Menschen die durchschnittliche Spitzendisposition noch erhöhend. Es 
sind dies 1. eine frühzeitige Verknöcherung des ersten Rippenknorpels 
(Freund); 2. gewisse Anomalien des Sternalwinkels (Rothschild). 
Seine auf den ersten Punkt bezüglichen Entdeckungen hat Freund in 
der Hauptsache schon vor fast einem halben Jahrhundert publiziert. 
Die beiden damaligen, heute nur in Bibliotheken hier und da zugäng- 
lichen Arbeiten haben lange Zeit nicht die verdiente Beachtung ge- 



*) Anmerkung. Die von der Hufelandschen Gfesellschaft gestellte Preisaufgabe 
lautete : Es sollen im Anschluss an die W. A. Freundschen Untersuchungen die Ursachen 
der Stenose der oberen Thoraxapertur und ihre Bedeutung für die Entwicklung der 
Spitzenphthise untersucht werden, 

*) R. Schlüter, Die Anlage zur Tuberkulose. Leipzig und Wien 1905. 
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funden, bis ihr Autor in neuerer Zeit, wo man dem Dispositionsgedankea 
wieder frisches Interesse entgegenbringt, wieder mit seinen inzwischen 
durch neues Beweismaterial erhärteten Befunden hervortrat. Denselben 
zur ihnen gebührenden Würdigung wesentlich mit verholfen zu haben ^ 
ist ein besonderes Verdienst v. Hansemanns und Liebreichs. Die 
Ausführungen Freunds haben den unschätzbaren Vorzug, auf exakten 
Beobachtungen zu beruhen." 

In diesem Buche Schlüters werden bei Besprechung der Thorax- 
gestaltsveränderungen auch die von Rothschild gemachten Angaben 
über den Sternalwinkel besprochen. Da dieser Gegenstand direkt mit 
dem von uns behandelten Thema zusammenhängt, so habe ich auch 
diese Angaben für jeden einzelnen von mir untersuchten Fall geprüft 
und zwar nach Methoden; welche ein absolut sicheres und abschliessen- 
des Urteil über die anatomische und physiologische Seite dieser Frage 
gewährleisten. Gleichzeitig wurden in derselben Anstalt einige klinische 
Untersuchungen in dieser Hinsicht vorgenommen, so dass Befunde am 
Lebenden und an der Leiche zu gegenseitiger Kontrolle vorlagen. 

Schon Schlüters eben zitierte Worte haben es verständlich ge- 
macht, dass nur Wenige Genaues über Freunds Untersuchungen wissen. 
Dort, wo ihrer Erwähnung getan wird, finden wir ihre Bedeutung häufig 
unterschätzt und die Untersuchungsresultate unvollständig ja zuweilen 
falsch wiedergegeben. Ich kann* mich daher, sofern meine Ausführungen 
allgemein verständlich werden sollen, auch nicht früher an eine Beant- 
wortung der in der Ueberschrift dieser Abhandlung gegebenen Aufgabe 
machen, bevor ich nicht in aller Kürze zwar, aber mit Betonung der 
wichtigsten Ergebnisse den Gedankengang der Freundschen Lehre wieder- 
gegeben habe. Schon hier aber halte ich es für eine vornehme Pflicht, 
darauf hinzuweisen, dass es das hohe und unbestreitbare Verdienst 
Freunds bleibt, vor fast 50 Jahren zuerst das Interesse auf die Frage 
der Ausdehnungsfähigkeit der oberen Thoraxpartie und ihre Bedeutung 
für die Entstehung der Lungenspitzenphthise gerichtet zu haben. Ob- 
wohl schon V. Hansemann und Liebreich diese Tatsache wiederholt 
hervorgehoben haben, so ist sie doch bis in die allemeueste Zeit hinein 
nicht immer berücksichtigt worden. 

Zunächst erschien im Jahre 1858 Freunds Abhandlung „Beiträge 
zur Histologie der ßippenknorpel im normalen und pathologischen Zu- 
stande" ^), welche die Vorarbeit zu seinem späteren klinischen Werke 
darstellt. Er erörtert hier vor allem nach Besprechung der normalen 
VerhältriiSse' die krankhaften Veränderungen, welche die Rippenknorpel 



*) "W. A. Freund, Beiträge zur Histologie der Rippenknorpel im normalen 
und pathologischen Zustande. Breslau 1858. 
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erleiden, und weist besonders in seinen Schlussthesen auf die Bedeutung 
solcher Veränderungen für Form und Funktion des Thorax sowie den 
Zustand der Lungen hin. Schon diese Ausführungen sind getragen von 
der Anschauung, dass eine Störung, welche den Thorax in Entwicklung 
und Form betrifft, notgedrungen auch auf die Lungen ihren Einfluss 
ausüben muss, da ja die Lungen zu jeder Zeit räumlich und funktionell 
an die Thoraxwand gebunden sind. Besonders bedeutungsvoll sind Er- 
krankungen des ersten Rippenknorpels, unter denen für uns vor allen 
anderen die scheidenförmige Verknöcherung wichtig ist. Es entsteht 
sowohl bei normal langen als auch besonders an verkürzten Knorpeln 
eine Knochenneubildung vom Perichondrium aus, welche ganz ähnlich 
der periostalen Verknöcherung verläuft und allmählich den Knorpel, 
welcher innen für gewöhnlich normal bleibt oder aber eine faserig um- 
gewandelte Beschaffenheit erhält, mit einer Knochenscheide umgibt und 
damit vollständig starr und unbeweglich macht. Wir werden selbst 
später auf diesen Vorgang ausführlicher zu sprechen kommen und können 
daher hier von einer genaueren Besprechung des Prozesses Abstand 
nehmen. Es sei aber Freunds neunte Schlussthese wörtlich angeführt: 
„Bei vielen in der Spitze der Lungen beginnenden chronischen Tuber- 
kulosen findet man vorzugsweise den ersten Rippenknorpel krankhaft 
verändert und zwar scheidenförmig verknöchert. Diese Verknöcherung 
rührt nicht von einer von der Pleura her fortgeleiteten Entzündung her, 
denn sie tritt meist zuerst an den Rändern, dann an der äusseren Fläche, 
zuletzt an der inneren des Knorpels auf, endlich auch ohne jede Ver- 
änderung der Pleura. Also trifft man dieselbe auch bei erst beginnender 
Tuberkulose, wo die Pleura noch nicht affiziert ist. Hierbei sieht man 
stets starke antagonistische Entwicklung der Skaleni, deren Insertions- 
stelle an der Rippe knöcherne Protuberanzen oft in auffallender Grösse 
zeigt. Hinsichtlich der Form des Thorax wird die frühzeitige Scheiden- 
verknöcherung des ersten Rippenknorpels den oberen Teil des Manubrium 
stemi nach hinten zurückhalten, während der untere Teil desselben, 
am Korpus festgehalten, mit dem oberen Rande des Korpus einen vor- 
springenden Winkel bildet. — Als weitere mechanische Folgen bilden 
sich fast alle Zeichen des phthisischen Habitus am Thorax hervor." 

Neben diesem Verknöcherungsvorgang am ersten Rippenknorpel ist 
für uns aus dieser Arbeit wichtig die von Freund beschriebene Gelenk- 
bildung an diesem Knorpel, welche die infolge der vorerwähnten Knorpel- 
erkrankung unbeweglich gewordene erste Rippe mobilisiert und dadurch 
eine Naturhilfe von eminenter Bedeutung darstellt. Mit dieser Gelenk- 
bildung werden wir uns des weiteren so eingehend zu beschäftigen 
haben, dass wir auch hierüber es zunächst bei dieser kurzen Notiz be- 
vssen wollen. 
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An diese Abhandlung schliesst sich das im Jahre 1859 erschienene 
Buch Freunds ^) über den Zusammenhang gewisser Lungenkrankheiten 
mit primären Rippenknorpelanomalien unmittelbar an ; sein Inhalt bringt 
in näherer Ausführung und in bestimmterer Weise die Anschauungen 
zum Ausdruck, welche teilweise und nur andeutungsweise bereits in 
den Schlussthesen der Vorarbeit enthalten sind. 

Es wird die Frage des Kausalzusammenhanges von Veränderungen 
der Höhlenwände mit Veränderungen der eingeschlossenen Organe be- 
handelt. Nun ist zwar diese Frage nicht neu, aber die meisten Autoren 
haben bei ihren Untersuchungen der drei Körperhöhlen nur den Einfluss 
des Inhaltes auf die Wandung im Auge gehabt und Fournet*) hat 
geradezu ein Gesetz aufgestellt, nach welchem die Form der äusseren 
Hülle immer von dem eingeschlossenen Organ bestimmt wird. So 
glaubte man denn, das umgekehrte Verhältnis zwischen Höhlenwand 
und Inhalt kurzerhand verwerfen zu müssen, bis Virchow'*) in der 
frühzeitigen Synostose des „Tribasilarbeines" den Grund pathologischer 
Schädelbildung und als deren Folge eine Störung in der Entwicklung 
des Gehirns nachwies. Auch Freund kommt zu der entgegengesetzten 
Anschauung, dass in vielen Fällen der Brustkasten in seiner Form auf 
die eingeschlossenen Lungen bestimmend einwirkt; er schliesst dies 
erstens aus dem physiologischen Verhalten, vermöge dessen die Funktion 
der Lungen an die Funktion des Brustkastens gebunden ist, zweitens 
in pathologischer Hinsicht aus dem Nachweis der Veränderung der 
Knorpel und damit des ganzen Thorax vor und im Beginn von Lungen- 
krankheiten. „In- und Exspiration, die ersten Faktoren der Funktion 
und der normalen Ernährung der Lungen, sind die unmittelbaren Lei- 
stungen der Brustwand. Erkrankt diese primär, so dass ihre Aus- 
dehnungsfähigkeit, Beweglichkeit und somit ihre respiratorische Tätig- 
keit verändert wird, so wird sie nicht verfehlen, einen störenden Ein- 
fluss auf die Funktion und weiterhin auf die Ernährung der Lungen 
auszuüben." Diese Ansicht und ihre Begründung findet man schon bei 
alten Aerzten, so hebt z.B. schon Riolan*) die Bedeutung schwerer 
Narbenkontraktionen nach Verbrennung der Thoraxhaut, weiterhin die 
der Brustmuskellähmungen für die Funktion und den guten Gesundheits- 
zustand der Lungen hervor. 

*) W. A. Freund: Der Zusammenhang gewisser Lungenkrankheiten mit pri- 
mären Rippenknorpelanomalien. Erlangen 1859. 

*) Fournet: Recherches cliniques sur Tauscultation et sur la premi^re periode 
de 1ä phthisie pulmonaire. Paris 1839. 

^) R. Virchow: Gesammelte Abhandlungen z. wissenschaftl. Medizin. VII. 
Zur Pathologie des Schädels und des Gehirns. 1856. Ders. Die Entwicklung des 
Schädelgrundes. Berlin 1857. 

*) J. Riolani Fil. Eucheirid. anat. et pathol, Lugd. Batav. cit. n. Freund. 
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In dem physiologischen Teile bespricht Freund zunächst kurz 
die Muskelwirkung am Thorax und gibt über den Stand dieser Frage 
eine gedrängte historische Uebersicht. Wichtig für uns ist die Bespre- 
chung der Mechanik der Kippenbewegungen bei dem Kespirationsakt. 
Ueber den Mechanismus der Respiration war man ja lange nicht zu 
einer einheitlichen und klaren Auffassung gelangt, indem die vielgliede- 
rige Zusammensetzung des Brustgebäudes mit der eigentümlich kompli- 
zierten Bewegung sowohl der Einzelteile als auch des ganzen und der 
Mannigfaltigkeit des zugehörigen grossen Muskelapparates einer klaren 
Erkenntnis grosse Schwierigkeiten entgegensetzte. Die grosse Wichtig- 
keit der normalen Beschaffenheit des ersten Rippenringes wird von 
Freund immer aufs neue betont. 

Zunächst wird die Bewegung der Rippen und der Verlauf ihrer 
Drehungsachse besprochen und hervorgehoben, dass die Bewegung der 
oberen Rippen vorzugsweise nach oben, der mittleren nach vom und 
aussen, der unteren nach aussen erfolgt. Die verschiedene Gestaltung 
und Länge der Rippenknorpel steht hiermit in engstem Zusammenhang. 
Auch der Bedeutung des Brustbeines wird gedacht, welches sowohl die 
Rippen der einen Seite miteinander und mit denen der anderen Seite 
verbindet; als auch besonders je zwei entsprechende Rippen zu einem 
Ringe vereinigt. Durch diese gemeinsame Befestigung werden die bei 
der Inspiration gehobenen Rippen in eine gewisse Spannung gebracht, 
welche vor allem auch an der Formveränderung der Rippenknorpel zum 
Ausdruck kommt. Helmholtz ^) sagt hierüber folgendes: „Solange 
nun die natürlichen Verbindungen der Rippen bestehen, ist es nicht 
möglich, dass sich die vorderen Enden der Rippen vom Brustbein ent- 
fernen und deshalb können sich die Rippen nur heben, indem sie selbst 
und ihre Knorpel sich gleichzeitig biegen. Wenn man daher das Brust- 
bein zwischen je zwei Rippen quer durchsägt und die Zwischenrippen- 
muskeln wegnimmt, erhält man eine Reihe von Rippenringen, die hinten 
an der Wirbelsäule zwar durch Gelenke befestigt sind, sich in diesen 
Gelenken aber nicht frei bewegen können, sondern vielmehr eine Gleich- 
gewichtslage haben, in welche sie stets wieder zurückspringen, sobald 
man sie nach unten oder oben aus ihr entfernt. Die Federkraft der 
oberen Rippen ist am stärksten, sie wird nach unten hin immer schwächer. 
Der Thorax ist demnach als ein Korb von elastischen Stäben zu be- 
trachten, deren jeder eine Gleichgewichtslage hat, aus welcher er bei 
der Inspiration durch den Muskelzug entfernt wird und in welche er 
bei der Exspiration von selbst wieder zurückspringt." Aus Freunds 



*) Helmholtz: Verhandlungea des naturhistorischen Vereins d. pr. Rheinlande 
und Westfalens. 1856; 12. März. 
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eigenen Untersuchungen ergibt sich als Bestätigung dieser Sätze, dass 
die Rippenknorpel mit Ausnahme des ersten eine exspiratorische Achsen- 
windung oder Spiraldrehung besitzen, welche ihren natürlichen Gleich- 
gewichtszustand darstellt, und dass diese Spiraldrehung an den unteren 
wahren Rippen am stärksten ausgeprägt nach oben bis zur dritten, bis- 
weilen auch der zweiten Rippe allmählich abnimmt. Interessanterweise 
zeigt nun der Knorpel der ersten Rippe eine der exspiratorischen Spiral- 
stellung der unteren Rippenknorpel gerade entgegengesetzte, nämlich 
eine inspiratorische Achsendrehung; bei jenen verläuft der Querschnitt 
v^on oben vorn nach unten hinten, wührend eine von oben hinten nach 
unten vorn gehende Richtung oder eine schwache, nur leicht angedeutete 
Spiraldrehung die exspiratorische Gleichgewichtsstellung des ersten 
Rippenknorpels angibt. Diese scheinbar so unwesentliche Abweichung 
ist von grosser Wichtigkeit für die ganze Funktion der oberen Thorax- 
partien. 

Es besteht aber noch ein weiterer Unterschied von ausserordent- 
licher Bedeutung zwischen den Rippenknorpeln der ersten und der 
übrigen wahren Rippen. Denn während die zweite bis siebente Rippe 
mit dem Sternum durch Gelenke verbunden sind, ist der erste Rippen- 
knorpel durch eine direkte feste Verwachsung mit breiter Fläche an 
das Manubrium sterni fixiert, so dass der Knorpel als ein in die Länge 
gezogener Nahtknorpel erscheint. In seltenen Fällen soll nach He nie 
auch der zweite Rippenknorpel mit dem Sternum ziemlich unbeweglich 
verbunden sein. Weiterhin ist nach Freund noch hervorzuheben, dass 
der erste Rippenknorpel eine auffallende Steifheit gegenüber den unteren 
Rippenknorpeln besitzt, was zum Teil auf seine grössere Breite am 
Sternalansatz und Dicke bei geringerer Länge gegenüber den anderen 
Knorpeln, zum Teil aber auf eine wirklich derbere Beschaffenheit seines 
Gewebes zu beziehen ist. 

Diese anatomischen Wahrnehmungen beleuchten nun die wichtigsten 
Vorgänge der Mechanik des Brustkorbes. Die Beschaffenheit der Rippen- 
knorpel begünstigt zunächst die Bewegung der unteren Rippen nach 
aussen, der mittleren nach vorn und der obersten nach oben. Neben 
der Hebung der Rippen findet aber auch eine Bewegung um die Längs- 
achse (ein Wälzen) statt; diese Bewegung wird bei den untersten Rippen 
zum Teil im gelenkigen Sternalansatz absorbiert, zum Teil aber teilt 
sie sich dem Knorpel mit und bringt ihn aus der exspiratorischen, 
spiralig gedrehten, in eine ebene, inspiratorische Stellung. Ganz anders 
wirkt die Inspiration auf den ersten Rippenknorpel. Da dieser mit 
breitem Ansatz dem Manubrium sterni fest ansitzt, so kann die Be- 
wegung der Rippe nicht durch ein Gelenk auch nur teilweise absorbiert 
M^erden, die ganze Wirkung macht sich somit am Knorpel selbst geltend, 
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welcher aus seiner exspiratorisch ebenen Lage in eine Spiralstellung 
gebracht wird und dadurch den anderen Knorpeln schroff gegenüber- 
steht. Als Effekt dieser Knorpeldrehung stellt sich ein Zustand höchster 
Elastizitätsspannung des ganzen Thoraxgerüstes ein. Die Spannung 
wächst von den unteren Partieen, an denen sie in einer relativ geringen 
Biegung der Rippen und Knorpel besteht, nach den oberen hin be- 
sonders wegen der zunehmenden Kürze der Knorpel, durch welche die 
Spannung auf einen kleineren Ort konzentriert wird, und erreicht 
in dem kürzesten, breitesten, straffen, mit grosser Muskel- 
kraft in eine Spiraldrehung gezwängten ersten Rippen- 
knorpel den höchsten Grad^). Denn es kommt hier noch der 
Umstand hinzu, dass die Rippe und der Knorpel durch das Manubrium 
an einer, wenn auch nicht bedeutenden inspiratorischen Auswärts- 
bewegung gehindert werden. Die Federkraft des ersten Rippen- 
knorpels ist der wichtigste Faktor für die normale Funktion des 
ganzen Thorax^); die erste Rippe spielt bei der Inspiration nicht nur 
als primum motum, sondern mehr noch als primum movens eine 
wichtige Rolle, indem sie bei ihrer Hebung bis zu einem gewissen 
Gr^de auch die anderen Rippen nach sich zu ziehen vermag. Schon 
F. Bayle war dies bekannt. In dem Augenblick, wo auf der Höhe 
der Inspiration die Spannung der Inspirationsmuskeln nachlässt, schnellt 
vor allem die erste, am stärksten gespannte und mit ihr alle übrigen 
Rippen in ihre Gleichgewichtslage zurück. Die vorwiegende Längs- 
entwicklung des ersten Rippenknorpels an seiner unteren Kante hängt 
vielleicht zusammen mit der stärkeren Verschiebung der Teilchen, welche 
hier bei der Spiraldrehung ausgelöst wird. 

Auf die Bewegung des Manubrium sterni geht Freund gleich- 
falls hier näher ein. Die Hebung des ersten Rippenringes müsste 
eigentlich dem Manubrium eine Bewegung mitteilen, durch welche es 
sich mit seinem oberen Rande etwas höbe und unter Zunahme seiner 
Neigung sich der Wirbelsäule etwas näherte. Allein es tritt fast das 
Gegenteil ein: die Klavikeln richten sich bei der Inspiration gleichfalls 
auf und stemmen sich mit ihrem Sternalende gegen das Manubrium, 
welches so von der Wirbelsäule nach vorn abgedrängt wird. Die 
Hebung und Wölbung des Brustbeines ist genügend durch die vorzugs- 
weise nach vorn gerichtete Bewegung der mittleren Rippen erklärt. 
Gerade auf diesen Umstand, den Freund somit schon klar dargestellt 
hat, werden wir unten näher einzugehen haben. 

Eine abnorme Beschaffenheit der Rippenknorpel, speziell des ersten, 
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übt nun einen bedeutenden Einfluss auf Störungen der Punktion und 
Ernährung der Lunge aus. Freund kam auf Grund seiner Unter- 
suchungsergebnisse zu dem Schluss, dass „zwei s^ebr verbreitete 
und in ihren Folgen sehr schwere Lungenleiden in vielen 
— durchaus nicht in allen — Fällen in einer krankhaften 
Beschaffenheit der Rippenknorpel ihre erste Ursache 
haben; es ist erstens die idiopatische, insbesondere here- 
ditäre, meist chronisch verlaufende Tuberkulose, die ihren 
Sitz zunächst in der Spitze der Lungen nimmt; und zweitens 
das idiopathische (Substantive, Rokitansky) Emphysem, das 
seine Lieblings- und Anfangsstellen zunächst an den 
vorderen oberen ßandpartieen der Lungen aufschlägt^)." 
Nur die auf die Tuberkulose bezüglichen Tatsachen sind für den von 
uns behandelten Gegenstand wichtig. Freund betont aber besonders, 
dass es nicht eine einzige Ursache für die Tuberkulose geben kann, 
dass er nur für die bei jugendlichen, vielfach schon durch phthisischen 
Habitus und hereditäre Belastung ausgezeichneten Individuen auftretende 
Spitzentuberkulose eine Ursache in der abnormen Beschaffenheit des 
ersten Rippenknorpels sucht. 

Hören wir nun, wie er zu dieser Anschauung gelangte! Eine 
abnorme Beschaffenheit stellt zunächst die Grössen-(Längs-)entwicklungs- 
hemmung des ersten Rippenknorpels dar, welche sowohl doppelseitig, 
als auch besonders einseitig auftreten kann und an der oberen Thorax- 
apertur und damit für den ganzen übrigen Brustkorb folgenschwere 
Veränderungen hervorruft. Nach kurzer Besprechung der Untersuchungs- 
technik und Angabe der normalen Masse der oberen Apertur wendet 
sich Freund zunächst zur Besprechung der doppelseitigen Knorpel- 
verkürzung. Der Umfang der oberen Brustapertur bleibt durch den 
Wachstumsausfall der ersten Rippenknorpel hinter dem normalen zurück 
und zwar betrifft die Verkleinerung der Ebene ungefähr alle Teile 
gleichmässig. Indem die Wirbelsäule wächst und mit ihr die hinteren 
Rippenenden gehoben werden, entsteht eine stärkere Neigung der Apertur. 
Es bleibt zwar auch in der normalen Entwicklung das vordere Rippen- 
ende und das Manubrium sterni in der Hebung zurück, aber bei der 
Knorpelverkürzung wird dies noch auffallender, indem die Klavikeln 
sich hinten an das Manubrium anstemmen und an einem Emporsteigen 
hindern. Das Manubrium wird sich durch den Zug der ersten Rippe 
so schief nach hinten geneigt stellen, als es die Klavikeln überhaupt 
gestatten. Die Gestalt der oberen Apertur wird für gewöhnlich eine 
querlängliche, von vorn nach hinten plattgedrückte. Diese Anomalie 
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nennt Freund die primäre symmetrische Stenose der oberen 
Apertur*). „Dieselbe f?eht, wit» wir weiter unten zeigen 
werden, mit einer Fixierung und Funktionshemmung des 
oberen Brustkastens Hand in Hand." 

Der Einfluss dieser veränderten Verhältnisse auf den Brustkorb 
tritt deutlich hervor. Indem die übrigen Kippenknorpel besonders der 
zweite ein normales weiteres Wachstum zeigen, muss sich der zweite 
Rippenring vorn dem ersten nähern, der Interkostalraum sehr klein 
werden. Indem der wachsende zweite und dritte Rippenring den obera 
Teil des Corpus sterni stark nach vorn drängt, zieht dieser auch du 
Manubrium mit sich, welches nun, oben durch den ersten Kippenring 
zurückgehalten, noch mehr geneigt erscheint und seine Verbindung mit 
dem Korpus in stark ausgesprochenem Winkel zur Geltung bringt. In- 
dem unterhalb des ersten Rippenringes der ganze Thorax in normaler 
Weise in allen Dimensionen wächst, gleicht er einem Kegel, dem eine 
einem viel kleineren Kegel zugehörige abgerundete Spitze aufsitzt. 

Viel häufiger als die Verkürzung beider erster Rippenknorpel 
kommt die nur auf einen derselben beschränkte vor. Zwar findet sich 
Asymmetrie der oberen Brustapertur nicht zu selten, aber alle stärkeren 
Grade — abgesehen von Kyphoskoliose — sind durch einseitige Knorpel- 
verkürzung bedingt: wir haben es mit der primären asymmetrischen 
Stenose der oberen Apertur zu tun, welche gleichfalls mit Fixierung 
und Funktionshemmung des oberen Brustkastens verbunden ist. Wichtig 
ist, dass zuweilen auch der erste Brustwirbel an dieser Asymmetrie be- 
teiligt ist, und Freund deutet sogar vermutungsweise an, dass diese 
Asymmetrie des Wirbels in einzelnen Fällen vielleicht primär sein könne. 

Auch am zweiten und dritten Rippenknorpel kommen primäre Ver- 
kürzungen vor, welche zu einer Stenose der mittleren Thoraxpartie 
führen. Für die uns gestellte Aufgabe kommen sie wenig in Betracht, 
es ist jedoch hervorzuheben, dass solche Verkürzungen im Verein mit 
einer Verkürzung der ersten Kippenknorpel vollends dem Thorax jene 
wohlbekannte Gestalt des phthisisclien Thorax geben müssen, wie sie 
schon von Aretaeus so gut beschrieben worden ist. 

Welche Folgen hat nun die Stenose der oberen Thoraxapertur für 
die Funktion der Atembewegung und die Entwicklung weiterer Form- 
veränderungen des Brustkastens? Die inspiratorische Erweiterung der 
oberen Thoraxpartien erfolgt, wie wir bereits wissen, vorzugsweise nach 
vorn und oben. Die erste Rippe macht dabei eine kombinierte Be- 
wegung, bei welcher ihre vorher obere Fläche mehr nach innen, die 
untere mehr nach aussen und der Querschnitt des vorderen Endes hori- 
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zontal zu liegen kommt; die Bewegung teilt sich dem Knorpel mit, 
welcher eine spiralige Drehung erfährt. Je kürzer und steifer nun der 
erste Rippenknorpel ist, um so grössere Muskelkraft ist erforderlich, 
um ihn in die Spiraldrehung zu zwängen und die gesteigerte Spannung 
zu erzielen, ja in den höchsten Graden der Knorpelanomalie kann diese 
inspiratorische Spannung fast zur Unmöglichkeit werden. Als eine na- 
türliche Folge der vermehrten Arbeitsleistung finden wir demnach auch 
eine antagonistische^) Verstärkung der an der Hebung des obersten 
Rippenringes beteiligten Muskeln. 

Unter diesen Umständen bewahrt der erste Rippenknorpel nicht 
die natürliche Beschaffenheit seines Gewebes (soweit es nicht bereits 
durch etwaige Altersveränderungen eine Modifikation erfahren hat). 
Schon bei normalem Längenverhältnis können sich durch eine durch 
irgend welche Umstände gesteigerte Muskelkraft oder auch durch die 
sich immer wiederholende Spannung und Zerrung des Perichondriums 
"bei der inspiratori sehen Spiraldrehung früher oder später die Zeichen 
einer ossifizierenden Perichondritis ausbilden. Wir sehen zu- 
nächst die Stellen der Muskelansätze stärker hervorspringen, oftmals zu 
langen Dornen ausgebildet; dann breitet sich allmählich auf der oberen 
und vorderen Fläche des Knorpels eine Knochenschale aus, welche 
schliesslich den ganzen Knorpel scheidenförmig einhüllt und ihn natürlich 
jeder Torsion beraubt. In der Vorarbeit Freunds ist dieser Vorgang 
genauer beschrieben. Durch diese scheidenförmige Verknöche- 
rung des ersten Rippenknorpels erfolgt die totale Fixie- 
rung und Funktionshemmung der oberen Thoraxapertur, 
denn die Integrität des Knorpels ist die Vorbedingung für eine normale 
Erhebung und Erweiterung des ersten Rippenringes. „Hier an der 
oberen Apertur," sagt Freund wörtlich, „fehlen alle Momente, die bei 
den unteren Rippen in gleichem Falle das Defizit der verlorenen Knorpel- 
biegsamkeit hätten decken helfen können: denn es existiert keine Ge- 
lenkverbindung am Manubrium ; die Beweglichkeit des ganzen Sternums 
nützt wenig, weil das Manubrium von den unbeweglich fixierten, starren 
Knorpeln mit breiter Knochenfläche und von den anstemmenden Kla- 
vikeln, die in den höchsten Graden der Anomalie sogar durch Knochen - 
masse mit der Scheide des Knorpels verbunden sein können, festgehalten 
wird; auch ist der erste Rippenknorpel viel zu kurz und derb, als dass 
seine eigene Biegsamkeit einen irgend erheblichen Ausschlag brächte; 
die freie Vertebralartikulation endlich kann unter diesen Umständen bei 
fixiertem vorderen Teile des Rippenringes nichts nützen." 



^) Die von Freund als „antagonistisch" bezeichnete Verstärkung der Muskeln 
ist eine einfache Arbeitshypertrophie. 
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Es ist klar, dass die Fixierung des ersten Rippenringes auch auf 
die Funktion der übrigen einen hemmenden Einfluss ausüben muss ; wir 
dürfen uns hier nur der oben kurz berührten Physiologie der Atem- 
bewegung und der Bedeutung des erstecu-Eippenringes als primum rao- 
vens erinnern. 

An einem verkürzten Rippenknorpel müssen naturgeniäss diese 
Veränderungen noch viel früher und in viel stärkerem Grade hervor- 
treten. Die Funktionsstörung der oberen Brustapertur muss hier ihren 
höchsten Grad erreichen, da der vom Rippenring umspannte ohnehin 
verengerte Raum nunmehr völlig an jeder Hebung und Erweiterung ge- 
hindert wird. Es stellt also bei vollendeter Anomalie die obere Thorax- 
apertur einen knöchernen Ring dar, der erstens weit hinter der normalen 
Grössenentwicklung zurückgeblieben ist und zweitens in der notwendigen 
inspiratorischen Hebung und Erweiterung gehemmt ist. Es übernimmt 
nun ge Wissermassen der zweite Rippenring die Funktion des ersten und 
beherrscht die Bewegung der unteren Rippen, soweit es das Sternum 
gestattet. Während der erste Rippenring starr nach hinten festgehalten 
wird, wird der zweite immer mehr nach vorn gehoben, das Manubriura 
neigt sich mit seinem oberen Rande immer mehr nach hinten, mit dem 
unteren nach vorn, der Angulus Ludovici wird immer ausgesprochener. 

Es bilden sich dabei noch weitere auffallende Formveränderungen 
des Thorax aus: Die starre obere Apertur lässt die Klavikeln stark 
vorspringen, die untere Halsgegend scheint verflacht, das Jugulum ein- 
eingezogen, die Supra- und Intraklavikulargruben tief eingesunken. 
Durch das Nachhintensinken des Manubrium verlassen die Sternalenden 
der Klavikeln zum Teil den Umfang der Gelenkgruben, sie scheinen 
dem Gefühl nach nach oben vorn subluxiert. Durch diese Missverhält- 
nisse kommt es dazu, dass die Schultern nach vorn und innen vor- 
springen. Damit ist aber das Bild des Habitus phthisicus gezeichnet. 

Die Folgen der eben beschriebenen Thoraxanomalien für das 
funktionelle und histologische Verhalten der Lungen können nicht aus- 
bleiben. Die Funktion der Lunge äussert sich sowohl durch ihre Be- 
wegung im ganzen bei der respiratorischen Verschiebung als auch 
zweitens durch die Bewegung der Teile, also die respiratorische Er- 
weiterung und Verengerung der Alveolarblä sehen. Als ganz besonders 
wichtig betont Freund, dass jede Partie der Lunge funktionell mit 
der darüber liegenden Partie des Thorax korrespondiert: Es besteht ein 
festes Verhältnis zwischen einer einzelnen Lungenpartie und der Leistungs- 
fähigkeit der sie umschliessenden Brustwandpartie derart, dass in nor- 
malem Zustande diese Stelle der Thoraxwand der Funktion des um- 
schlossenen Lungenteiles vorsteht. Nun setzen aber die oben be- 
schriebenen Rippenknorpelanomalien stets die obere Brustpartie mehr 
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oder weniger ausser Funktion, so dass notgedrungen „jene Anomalien 
die Spitze mit einem mehr oder weniger grossen Teile der benachbarten 
Partien der Lunge in ihrer Funktion zurückhalten, dass sie zunächst 
die Verschiebung und Erweiterung an derselben gar nicht oder nur 
unzureichend zustande kommen lassen." Freund hat an Wachs- 
ausgüssen die Ausdehnungsfähigkeit der einzelnen Thoraxpartien bei der 
Inspiration geprüft und festgestellt, dass die Verschiebung und Er- 
weiterung der oberen Lungenteile eine im Vergleich zu dem übrigen 
Lungengewebe ganz beträchtliche ist. Daraus ergibt sich aber mit 
Notwendigkeit, dass eine stärkere Funktionshemmung dieser Lungenteile 
von allergrösster Bedeutsamkeit sein muss. 

Sowohl durch die Störung der Funktion als auch der Zirkulation 
in den oberen Abschnitten der Lunge muss ein locus minoris resistentiae 
geschaffen werden, welcher besonders einen günstigen Ansiedlungsboden 
für entzündliche Vorgänge darstellt. Eine durchaus gute Be- 
weglichkeit und Erweiterungsfähigkeit des Brustkorbes 
bildet eben die unerlässliche Vorbedingung für die ge- 
sunde Lebenstätigkeit der Lungen in allen ihren Teilen. 

Freund geht nunmehr auf die Entstehung der Lungentuberkulose 
näher ein, wobei er sich selbstverständlich in heute ganz verlassenen 
Anschauungen bewegt. Noch hatten Villemins*) zielbewusste und 
glänzende Versuche nicht jenen Sturm in der ganzen medizinischen Welt 
hervorgerufen, noch war Cohnheims^) fest ausgesprochene Ueber- 
zeugung von einenä spezifischen Tuberkulose virus nicht durch Kochs 
berühmte Entdeckung bestätigt worden. So haben zwar diese Aus- 
führungen keinen besonderen Wert für uns, wir wollen aber doch einen 
Satz wörtlich wiedergeben, welcher uns zeigt, mit welcher Vorsicht, ja 
Bescheidenheit, Freund seine Aufgabe behandelt hat. Gerade die 
Tuberkulose stellt ja ein Gebiet in der Medizin dar, auf dem man be- 
sonders früher so manche trügerische Versprechungen erleben musste, 
auf welchem mehr als einmal eine gewisse Erforschung der Ursache und 
eine „sichere rationelle Heilung" angekündigt wurde. Um so angenehmer 
berühren Freunds Worte: „Es würde nun, da wir hier angelangt sind, 
eine zwecklose und nicht dankenswerte Mühe sein, eine anscheinend 
wissenschaftliche Brücke von diesem letztgeschilderten Zustande zu der 
durch die Beobachtung bei solchen Verhältnissen konstatierten Tuberkel- 
bildung mit sicherem Vertrauen schlagen zu wollen ; sie würde über die 
unerforschten Tiefen der geheimsten Ernährungsvorgänge der einfachen 



*) Villemin, Etudes sur la tuberculose. Paris 1868. 

^) Cohnheim, Die Tuberkulose vom Standpunkte der Infektionslehre. Leip- 
zig 1880. 
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Zelle und des Zellorganismus einen gebrechlichen und trügerischen Halt 
gewähren. — Wir machen also mit der folgenden Erörterung nicht den 
Anspruch auf unbedingte Gewissheit. In diesem Sinne nehme man das 
auf, was wir in Unterordnung unter eine spätere tiefere Einsicht und 
tatsächliche Beobachtung über diese dunkle Phase des uns beschäftigen- 
den Vorganges vorbringen." 

Die abnorme Kürze vorwiegend des ersten (aber auch des zweiten 
und dritten Rippenknorpels) stellt eine durchaus primäre Anomalie dar, 
welche Freund in ihren ersten Anfängen bis in die fötale Epoche 
zurück verfolgt zu haben meint. Aber auch die oben beschriebene 
scheidenförmige Verknöcherung geht der Lungenerkrankung voraus. 
Denn einmal findet sich dieser Prozess im vorgeschrittenen Grade oft, 
wo Lungenspitze und Pleura nicht die geringste Spur einer Erkrankung 
zeigen, umgekehrt kommen häufig genug schwere Lungenspitzen- und 
Pleuraerkrankungen zu Gesicht, ohne gleichzeitige Perichondritis, end- 
lich aber beginnt der Verknöcherungsprozess in sehr charakteristischer 
Weise stets an der der Pleura abgewandten oberen und vorderen Fläche 
und lässt in den meisten Fällen die hintere Fläche ganz oder fast 
ganz frei. 

Indem nun Freund die besprochenen Kippenknorpelverkürzungen 
als primäre, ja oft angeborene Anomalien bezeichnet und darauf hin- 
weist, dass gerade Deformitäten des Knochensystems häufig erblich sind, 
kommt er auch auf die Erblichkeit der Tuberkulose zu sprechen. „Das 
Angeborensein und die Erblichkeit dieses bedingt schädlichen Bildungs- 
fehlers an und für sich ist für uns nicht überraschender als die Erblich- 
keit vieler anderer pathologischer Bildungen und gewisser physiologischer 
Formen^), z. B. der Form der Nasen und des Gesichts überhaupt in 
den Familien." Die Erblichkeit aber der Thoraxveränderungen würde 
zum guten Teil die Erblichkeit der Tuberkulose in einzelnen Familien 
erklären. 

Es war bereits angeführt worden, dass in vielen Fällen der zweite 
Rippenring besonders durch freiere Gelenkverbindung mit dem Stemum 
die Funktion des unbeweglich gewordenen ersten übernimmt. Viel 
interessanter aber und vor allem wesentlich bedeutungsvoller ist die 
Bildung eines freien Gelenkes an irgend einer Stelle des 
starren ersten Knorpels. Es ist dies eins der schönsten Beispiele 
von Naturhilfe, durch welche es in zahlreichen Fällen zu einer wirk- 
lichen Ausheilung der Lungenspitzenphthise kommen kann. Bereits in 
der Vorarbeit hat Freund die Entstehung solcher Gelenke genauer 
beschrieben, hier bespricht er noch einmal ihr makro- und mikrosko])isches 
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Verhalten und hebt ihre Bedeutung für die Funktion der oberen Thorax- 
apertur hervor. Die letztere liegt ja klar vor Augen: durch die Gelenk- 
bildung wird der starr gewordene obere Rippenring wieder beweglich 
gemacht und damit die normale inspiratorische Hebung und Erweiterung 
ermöglicht, welche ihrerseits wiederum die oberen Lungenteile in 
günstiger Weise beeinflusst. Die Gelenkbildung ist häufig nur einseitig, 
oft aber auch doppelseitig, doch ist schon der ersteren allein eine 
genügende Heilwirkung zuzuerkennen. 

Die im Vorstehenden vorgetragenen Anschauungen und Unter- 
suchungsergebnisse Freunds werden in einem kasuistischen Teile durch 
eine grosse Anzahl beweiskräftiger Beispiele gestützt und erläutert. 

Soweit die ersten Ausführungen Freunds. Ein Ueberblick über 
sie an der Spitze der vorliegenden Abhandlung erschien uns um so ge- 
botener, als die vorbeschriebenen üntersuchungsergebnisse das Fundament 
bilden werden, auf welchem wir weiter zu bauen gedenken. Den krank- 
machenden Einfluss gewisser primärer Rippenknorpelanomalien auf die 
Lungen durch einwands- und vorurteilsfreie Beobachtungen, besonders 
an der Leiche, darzutun und mit den Gesetzen der Anatomie und 
Physiologie in wissenschaftlicher Weise fest zu begründen, das hatte 
sich Freund zur Aufgabe gemacht. Wie weit ihm dies gelungen ist, 
mögen diese Blätter zeigen. Die sorgfältige Disponierung aber und der 
streng logische Gedankengang des ganzen Werkes verleiht seinen Aus- 
führungen jene Klarheit, welche uns von der Wichtigkeit des Gegen- 
standes zu überzeugen geeignet ist. Nirgends stossen wir auf Ver- 
mutungen, auf lange, unklare Deduktionen, vielmehr überall auf eine 
sorgsame Beweisführung; ja aus zahlreichen Sätzen weht uns die Luft 
jenes Kampfes entgegen, welcher gerade in jener Zeit noch zwischen 
gelehrter Tradition und dem neuen naturwissenschaftlichen Geiste 
herrschte, „der," wie Helmholtz^) sagt, „keiner Tradition mehr 
glauben, sondern sich auf die eigene Erfahrung stellen wollte." 

Die streng wissenschaftliche und sorgfältige Untersuchungsart 
Freunds erfuhr aber auch die gebührende Würdigung. Seine histo- 
logische Vorarbeit wurde von Henle^) in dessen Jahresberichten günstig 
beurteilt, über die Hauptarbeit sprach sich Förster^) in Cannstatts 
Jahresberichten anerkennend aus, wenngleich er die Schlussfolgerungen 
Freunds nur mit grosser Zurückhaltung aufnahm. Welche Beurteilung 
im allgemeinen die Ausführungen Freunds bei ihrem Erscheinen er- 
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fuhren, mag sich aus einigen Sätzen ergeben, welche der ausführlichen 
Kritik Schildbachs ^) entnommen sind : „Der Hauptvorzug der Schrift 
ist, nächst ihren Resultaten, die konsequente Selbstbeschränkung, mit 
welcher sich Verfasser streng nur an die Sache und die sich von selbst 
aus seinen Untersuchungen ergebenden Resultate bindet und jede Selbst- 
verherrlichung, sowie alle gewagten und über das Ziel hinausschiessenden 
Schlussfolgerungen vermeidet. Es sind das zwar Vorzüge, die sich bei 
jedem wissenschaftlichen Werke von selbst verstehen sollten, man denke 
sich aber einen Franzosen oder Italiener mit derartigen Bereicherungen 
der Wissenschaft vor die OefFentlichkeit tretend — und man wird das 
Verdienst unseres deutschen Kollegen vollkommen zu würdigen wissen. 
Zu verwundern ist es, dass der Wissenschaft so spät diese Be- 
reicherung zuteil geworden ist, und es lässt sich dies nur durch eine 
gewisse Gedankenlosigkeit erklären, mit der wir alle in der Annahme, 
dass die Form der Hülle stets vom Inhalt bestimmt wird, befangen ge- 
blieben sind, ohne jemals auf die Idee zu kommen, dass sich dies zu- 
weilen auch umgekehrt verhalten könne. So nahe es aber auch lag, 
dem Strom, dessen verheerende Einwirkung auf seine Ufer und das 
umgebende Land wir täglich vor Augen haben, einmal in die Gebirgs- 
täler seines ersten Laufes hinein zu folgen und zu untersuchen, inwie- 
weit die Füllungsverhältnisse des Flussbettes von der Formation und 
dem Kulturzustand seiner Ufer bedingt sind, so verringert dieser Um- 
stand keineswegs des Verfassers Verdienst, das erste Tal stromauf 
unserem Blick aufgeschlossen zu haben. Hoffentlich wird die 
Fortsetzung der Forschungen auf diesem Wege nicht so 
lange auf sich warten lassen wie der Beginn, denn vorder- 
hand bleibt noch manches unbekannte Tal zu durch- 
forschen 2). Ich meine damit nicht bloss den eigentlichen Vorgang 
bei dem Prozess des Tuberkulisierens, an dessen Aufklärung viele ge- 
schäftige Hände bereits arbeiten; praktisch viel wichtiger ist es, die 
Ursache einesteils der Wachstumshemmung des Knorpels, anderenteils 
der Ossifizierung des ausgewachsenen Knorpels kennen zu lernen; denn 
die Annahme der Erblichkeit mit Verfasser kann uns wohl in manchen 
Fällen beruhigen, ist aber sicherlich keine erschöpfende. Noch weniger 
wissen wir über die Genese derjenigen Knorpelentartung, welche das 
Emphysem bedingt. Sobald also durch weitere Beobachtungen das 
primäre Vorkommen der Freund sehen Rippenknorpelanomalien, ihr 
Verhältnis zu anderen Ursachen von Tuberkulose und Emphysem und 
ihre Fügsamkeit gegen heilende Einwirkungen festgestellt sein wird. 



*) Schild b ach, Allgemeine medizinische Zentralzeitung. 1859, Xr. 72. 
'^) Im Original klein gedruckt. 
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liegt hier dem Physiologen und Pathologen noch ein weites Feld zur 
Bearbeitung offen .... 

Möchte dieses Werk des Herrn Verfassers eine weite Verbreitung 
und er selbst dadurch recht viele rüstige Genossen finden für diese 
Entdeckungsreise, welche so reiche Ausbeute bereits gewährt hat und 
noch zu gewähren verspricht." 

Bei diesen Kritiken ist es aber auch geblieben. Mit wie grossem 
Eifer man gerade in den folgenden Jahren die Entscheidung suchte, ob 
die Tuberkulose eine reguläre Infektionskrankheit oder das Produkt 
einer Konstitutionsanomalie sei, nirgends wurde der von Freund einge- 
schlagene Weg mit der gleichen Energie aufgenommen oder gar fort- 
gesetzt. 

Zwar hatten schon die Gebrüder Niemeyer ^) von Freunds 
Untersuchungen Notiz genommen und sich besonders für die Erklärung 
über das Zustandekommen des Emphysems erwärmt, aber der einzige 
Praktiker, welcher ein grösseres Interesse an der Freundschen Lehre 
nahm, ist anscheinend Kussmaul gewesen. Die von Freund genau 
präzisierte Diagnostik der Rippenknorpelanomalie und sein Vorschlag 
zur Beseitigung dieses Uebels auf therapeutischem Wege schienen 
Kussmaul wichtig genug, bei Autopsien und am Krankenbett sein 
Augenmerk auf diese Frage zu richten. Er betraute dann Swiontek^) 
mit der Fortführung und Veröffentlichung seiner Beobachtungen. Aus 
dessen Arbeit geht eine vollständige Bestätigung der Freund sehen 
Untersuchungsergebnisse hervor; sowohl die abnorme Kürze des ersten 
Rippenknorpels, als auch die scheidenförmige Verknöcherung und Gelenk- 
bildung fanden sich „in recht vielen Fällen." Der scheidenförmigen 
Verknöcherung schreibt zwar Swiontek keine erhebliche Rolle unter 
den zur Lungenphthise prädisponierenden Momenten zu, aber über die 
abnorme Kürze des Knorpels hören wir folgendes : „Im ganzen gewann 
man den Eindruck, als ob eine beträchtliche Kürze der ersten Rippen- 
knorpel und geringe Entwicklung dor oberen überhaupt ein zur Phthise 
prädisponierendes Moment abgebe." 

In seinen Schlussfolgerungen hat Swiontek leider zu wenig dar- 
auf Bedacht genommen, dass ja die von Freund festgestellten Rippen- 
knorpelanomalien nicht das einzige disponierende Moment darstellen, 
vielmehr daneben noch eine ganze Reil^e anderer anzunehmen ist. In 
der Mehrzahl der Fälle wird die tuberkulöse Lungen- 



*) F. V. Niemeyer, Lehrbuch der speziellen Pathologie und Therapie. 
8. Aufl., 1871. 

*) Leopold Swiontek, Ueber den Zusammenhang der Phthisis pulmonum 
mit der scheidenförmigen Verknöcherung der Rippenknorpel. Inaug.-Diss. Strass- 
burg 1877. 

Hart, Disposition der Lungenspitzen. 2 
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phthise wohl auf ein gleichzeitiges Vorhandensein ver- 
schiedener disponierender Faktoren zurückzuführen sein. 
So sagt Freund: ^Wer bei jeder Verkürzung des ersten 
Itippenknoriiiila Lungenpli thise, bei jedem normalen 
Ripjienknorpel gesunde Lungen, umgekehrt bei jeder 
Phthise einen kurzen Knorpel, bei jedem Gelenk geheilte 
Phthise und umgekehrt bei je der geheilten Phthise ein Ge- 
lenk erwartet, hat für die Komplikation organischer Pro- 
zesse kein Verständnis." Wir dürfen nur an die von uns oben 
ausführlich angegebenen Schlussthesen Freunds erinnern, um zu zeigen, 
wie sehr Freund die von üim gefundenen Anomalien nur als ein dis- 
ponierendee Moment unter vielen anderen betrachtet. 

Die von Freund geäusserten Worte bilden auch für das Ver- 
ständnis unserer Ausführungen ein unerlässliches Grundprinzip. Die 
neben der generellen Disposition des Menschengeschlechtea für die 
Tuberkulose bestehende individuelle Disposition ist eine variable 
Grösse, zusammengesetzt aus einer Summe von Faktoren, welche uns 
erst zum kleinen Teile sieber bekannt sind und zu deren Erkenntnis 
auch wir nur ein Scberflein beitragen wollen. Wir werden später Ge- 
legenheit finden, auf diese grundlegende Anschauung weiter zurück- 
zukommen. 

Dass wir auch die Untersuchungsnietbode Swionteks nicht als 
einwandfrei anerkennen können, wird sich später ergehen. 

Eine zweite Arbeit über die von Freund beschriebenen Befunde 
erschien im Jahre l'JOO aus Bollingers Institut von Breier 'j. Sie 
beschäftigt sich vorwiegend mit den histologischen Veränderungen der 
Eippenknorpel und versucht diese zu dem jeweiligen Gesamtbefund mit 
besonderer Berücksichtigung der Lungen in Beziehung zu bringen. 
Breier glaubt, dasa Freund den Rippenknorpelanomalien eine zu hohe 
pathogenetische Bedeutung beimisst und dass diese Anomalien in der 
Kegel sekundär im Anschluss an allgemeine wie lokale Erkrankungen 
entstanden sind. 

Dieses Urteil gründet sich auf den Befund von nur 25 Sektionen. 
Damit leidet aber die Arbeit an dem gleichen Mangel wie auch die 
Swionteks, da nur grosse Zahlen einige Sicherheit in der Beurteilung 
der uns beschäftigenden Frage gewähren. Einen statistischen Wert 
haben die beiden Arbeiten ganz und gar nicht; Statistik ist, wie Cornet'} 

') Kari Breier, Ueber Rippeaknorpi'IanmnalieD und ihre pathogen etEs che Be- 
deatnng. Inaag. Diss. München 1890. 

') Oornet, Die Tuberkulose. Nothnngels Handbuoh d. spez. Path. und 
Therapie, Bd. XIV, II. Teil. Wien 1000. 
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sagt, das Gesetz der grossen Zahlen, kleine Zahlen geben nur zu oft 
ein falsches Bild. Gerade betreffs der von Freund ans Licht ge- 
zogenen Tatsachen hören wir schon von Förster: „Alle diese und 
andere Einwände können erst dann zur Anwendung kommen, wenn 
durch eine ausgedehnte Erfahrung und grosse Statistik die von Freund 
beigebrachten Tatsachen über den engen Zusammenbang zwischen den 
primären Rippenknorpelanomalien und den genannten Lungenkrankheiten 
geprüft, zu allgemeiner Geltung gebracht oder auf ihr Volumen zurück- 
gebracht worden sind. Dies aber ist ein Werk der Zeit." 

So bedeuten diese beiden einzigen Arbeiten über die so überaus 
wichtige und reichen Erfolg versprechende Frage keinen Fortschritt der 
Erkenntnis. Die von Freund selbst aufgefundenen Tatsachen bildeten 
auf dem von ihm eingeschlagenen Forschungswege fast ein halbes Jahr- 
hundert hindurch den Markstein, über welchen hinaus erst die bedeut- 
samen Beobachtungen Birch-Hirschfelds und Schmorls uns 
weitergeführt haben. 

Birch-Hirschfelds^) Angaben über den Aufbau des Bronchial- 
bauraes sind bekanntlich für uns grundlegend geworden, erst ihm ver- 
danken wir unsere genaue Kenntnis über die feineren Verzweigungen 
der Luftwege. Es gelang ihm durch Ausgiessen der Luftröhre (in situ!) 
mit Woodschem Metall ein getreues Abbild der Verzweigungen zu er- 
halten, welches nicht nur über das Verzweigungsgebiet selbst, sondern 
auch über gewisse Abnormitäten desselben Aufklärung brachte. 

Der zum Oberlappen führende Hauptbronchus teilt sich rechts in 
drei Aeste, einen vorderen, oberen und hinteren ; der erste dieser Aeste 
versorgt mit zahlreichen kleinen Zweigen den ventralen, vorderen Teil 
des Oberlappens, die beiden anderen verzweigen sich folgendermassen : 
„Der obere Hauptast des Lappenbronchus kann wegen seiner Beziehung 
zur rechten Lungenspitze als Bronchus apicalis dexter benannt 
werden, derselbe verläuft schräg, etwas dorsal und nach aussen ge- 
richtet, nach oben, teilt sich bald in einen vorderen und hinteren Ast. 
Der erstere gibt zunächst einen kurzen Ast nach innen ab (der sich 
subpleural verzweigt); die Fortsetzung des Astes teilt sich in einen 
inneren und äusseren Ast; der erste versorgt steil aufsteigend die vordere 
Partie der Spitze unter Bildung einer Gabel. Der äussere Ast ver- 
zweigt sich in der unterhalb der Spitze nach aussen gelegenen Partie. 
Der hintere Ast des Bronchus apicalis d. richtet seinen Verlauf nach 



^) F. V. Birch-Hirschfeld, Ueber den Sitz und die Entwicklung der pri- 
mären Lungentuberkulose. Deutsch. Archiv für klin. Medizin. Bd. 64. 1899. — 
derselbe, Das erste Stadium der Lungenschwindsucht. Bericht Tuberkulose- 
kongress 1899. 
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hinten und oben, derselbe ^ibt zunächst einen ziemlich starken kurzen 
Ast lateralwärts ab, der sich in der nach aussen gelegenen subapikalen 
Partie des Oberlappens verzweigt. Aus der zur Lungenspitze empor- 
steigenden Fortsetzung des hinteren Ilauptastes des Bronchus apicalis d. 
gehen meist zwei (zuweilen auch drei) auffallend lange Spitzeiiä^te her- 
vor, die den hinteren und gleichzeitig den mehr medial gelegenen Teil 
der rechten Lungenspitze versorgen. Der als dritter Hauptast des rechten 
Lappenbronchus aufgefasste hintere Bronchus gibt einen direkt 
lateral und einen in etwas bogenfiirmigem Verlauf zu den Lungenpartien 
unmittelbar hinter der Lungenspitze aufsteigenden Ast ab. Das Ver- 
zweigungsgebiet des zuletzt erwähnten subapikalen Astes 
erscheint an den meisten Ausgüssen auffallend zu sammen- 
gedrängt, in den Endästen oft förmlich verbogen. Auch 
an dem Astwerk des hinteren Spitzenbronchus, dessen 
Verzweigungsgebiet unmittelbar nach oben und innen an 
den subapikalen Bezirk angrenzt, macht die Zusammen- 
drängung und der Verlauf der Endäste den Eindruck, als 
wenn ihre Entfaltung räumlich beeinträchtigt wäre*). Es 
bedarf jedoch noch einer grösseren Zahl von Beobachtungen, um der- 
artige individuelle Variationen partiell verkümmerter 
Entwicklung (bezw. Rückbildung) des Bronchialbaumes*) 
zu fixieren, Aehnlich verzweigt sich der Bronchialbaum im linken 
Oberlappen, „auch hier wird der vordere Teil der Spitze von der aus 
einem langen Gabelzweig hervorgehenden vorderen Astbildung versorgt, 
während vom hinteren Spitzenzweig die hintere Spitzenpartie einen 
Hauptzweig erhält und ausserdem Aeste für die hinteren subapikalen 
Partien zu unterscheiden sind, die ganz ähnlich den erwähnten 
auf der rechten Seite oft eine unregelmässige verkümmerte 
Astbildung zeigen"^). Diese Beobachtungen erschienen uns wichtig 
genug, um sie wörtlich wiederzugeben. 

Es gelang nun Birch-Hirschfeld in verhältnismässig zahlreichen 
Fällen bei Personen, welche infolge von Unglücksfällen oder an inter- 
kurrenten Krankheiten verstorben waren, eine ganz frische Tuberkulose 
der Bronchialschleimhaut mittel grosser Aeste festzustellen mit fast aus- 
schliesslicher Bevorzugung des hinteren Spitzenastes, so dass er sich zu 
folgendem Schlüsse berechtigt glaubte: „Ich kann jetzt die Behaup- 
tung, dass die tuberkulöse Lungenschwindsucht im ersten 
Stadium sich in der Regel als Schleim hau ttuberkulose in 
einem mittelgrossen Spitzenbronchus darstellt, durch ein 
Beweismaterial stützen, das genügt, um den Wunsch zu rechtfertigen, 



^) Im Original nicht gesperrt gedruckt. 
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dass diese Beobachtungen, die bisher in der Anmerkung meines Lehr- 
buches^) ziemlich sicher verborgen waren, nun zur Prüfung und Er- 
gänzung einem grösseren Kreise von Fachgenossen bekannt werden 
möchten." 

Die Begründung dieser Behauptung und die spezielle Pathogenese 
der primären Bronchial schleimhauttuberkulose scheint uns so eng mit 
unseren eigenen Untersuchungsresultaten zusammenzuhängen, dass wir 
uns ihre Besprechung für unsere Schlussfolgerungen aufsparen wollen. 

Birch-Hirschfelds Beobachtungen wurden nun in sehr bedeut- 
samer Weise von SchmorP) bestätigt und durch eine wichtige Ent- 
deckung ergänzt. Die von Birch-Hirscbfeld wiederholt geäusserte 
Vermutung, dass in der hinteren subapikalen Partie der Lungenspitzen, 
welche der Prädilektionsstelle der primären Ansiedelung der Spitzen- 
tuberkulose entspricht, raumbeengende und die respiratorische Funktion 
der kleineren Luftwege hemmende Momente wirksam seien, fand Schmorl 
wesentlich gestützt durch die Beobachtung einer Furche unterhalb der 
Lungenspitze, welche bei Erwachsenen stets eine Abnormität darzustellen 
scheint. Hören wir hierüber Schmorl selbst: „Ich glaube nun, dass 
eine dieser Ursachen (der Verkümmerung der Bronchialäste, d. Verf.) in 
einer die Lungenspitze von hinten und oben nach vorn und unten zu 
umgreifenden Furche gelegen ist, welche ich bei einer Anzahl von Lungen 
Erwachsener gefunden habe und deren Bedeutung für die Prädilektion 
der hinteren Lungenabschnitte für Tuberkulose bisher, soviel ich aus 
der Literatur ersehen habe, noch nicht in genügender Weise gewürdigt 
worden zu sein scheint. Diese Furche ist in einzelnen Fällen verschieden 
stark entwickelt, bald erscheint sie als flache Rinne, die eben nur an- 
gedeutet ist, bald als 1 cm breite, scharf von der Umgebung abgesetzte 
bis fingerdicke Einsenkung, durch welche eine Abschnürung der Lungen- 
spitze von den übrigen Lungenabschnitten angedeutet wird. Stets ist 
sie an den hinteren Abschnitten des Lungengewebes am stärksten aus- 
gebildet und am tiefsten. Sie liegt 1 — 2 cm unterhalb der höchsten 
Erhebung der Lungenspitze, also gerade im Verbreitungsbezirk der- 
jenigen Bronchialäste, welche nach Birch-Hirschfeld einerseits am 
häufigsten Irregularitäten ihres Verlaufes und ihrer Anordnung erkennen 
lassen, andererseits aber die Prädilektionsstelle für die beginnende Tuber- 
kulose bilden. Mitunter lässt sich im Bereich des hinteren Abschnittes 



^) F. V. Birch-Hirschfeld, Lehrbuch der patholog. Anatomie. 4. Aufl. 
Spez. Pathol. Leipzig 1894—95. 

^) G. Schmorl, Zur Frage der beginnenden Lungentuberkulose. Münobn. 
med. Wochenschrift 1901. Nr. 50. 
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dieser Furche eine leichte schwielige Verdickung der Pleura nachweisen, 
ohne dass aber Adhäsionen mit der Brustwand beständen.^ 

lieber die zur Tuberkulose disponierende Wirkung der Lungen- 
furche werden wir später hören; jedenfalls scheint eine solche kaum 
von der Hand zu weisen in Schmorls Beobachtungen, dass in einigen 
Fällen, bei denen die Furche besonders stark ausgeprägt war, im Ge- 
biet des nach dieser Furche laufenden Spitzenbronchus 4.-5. Ordnung 
eine ganz frische, streng auf die Bronchialwand lokalisierte Schleimhaut- 
tuberkulose sich vorfand und stets in ihrem Sitz der Teilungsstelle eines 
Bronchialästchens entsprach. Birch-Hirschfelds Angaben über die 
primäre Bronchialtuberkulose wurden später von SchmorP) an einem 
selten grossen Material bestätigt. Unter rund 4000 Sektionen fanden 
sich 42 Fälle beginnender Lungentuberkulose und unter diesen nicht 
weniger als 25 Fälle, welche genau dem von Birch-Hirschfeld be- 
schriebenen Bilde entsprachen. So ist denn auch Schmorl der An- 
sicht, dass die beginnende Spitzentuberkulose ihren Ausgang vorwiegend 
von mittleren und kleineren Bronchien in Form einer primären Schleim- 
hauterkrankung nimmt. Naturgemäss kommt ja die beginnende Spitzen- 
tuberkulose nur selten zu Gesicht; noch sind die eindeutigen Fälle nicht 
allzu zahlreich, aber die von Birch-Hirschfeld und Schmorl zu- 
sammengetragenen Beweisstücke lassen sich mit den alten Beobachtungen 
Freunds in so vollkommener Weise vereinen, dass uns der dispositio- 
nelle Faktor der Lungenspitzentuberkulose allmählich ein harmonischer 
GesamtbegrifF zu werden scheint, dass nach Schlüter „der Begriff der 
besonderen Spitzendisposition einzelner sich allmählich mehr und mehr 
zu klären und einheitlicher zu werden beginnt". Schon Schmorl 
weist ja auf die Bedeutung der Freund sehen Untersuchungsresultate 
hin: „Diese Furchenbildung ist nun, wie sich leicht nachweisen lässt, 
durch ein abnorm weites Vorspringen der ersten Rippe in die Thorax- 
kuppel zurückzuführen, welches wohl auf einer mangelhaften Entwick- 
lung dieser Rippe beruht, die Freund bereits vor 40 Jahren als einen 
für die Lokalisation der Tuberkulose in der Lungenspitze wichtigen 
Faktor durch genaue Messungen erkannt hat." 

Keinem musste wohl dieser Zusammenhang mehr auffallen als 
Freund selbst, welcher mit Freuden diese neue Entdeckung als einen 
tatsächlichen Beleg für die von ihm seit mehr als 40 Jahren verfoch- 
tenen Anschauungen begrüsste. Niemals hatte er während der seit seiner 
ersten Publikation verflossenen langen Jahre den Gegenstand seiner 
Untersuchungen aus dem Auge verloren und bei jeder Gelegenheit, wie 



^) Gr. Schmorl, Zur Frage der Genese der Lungentuberkulose. Münchn. med. 
Wochenschrift 1902. Xr. 33 u. 34. 
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uns mehrfache Aeusserungen aus späteren Arbeiten belehren, seine da- 
maligen Resultate an dem Massstabe neuer Anschauungen und neuer 
wissenschaftlicher Errungenschaften geprüft. Jetzt sah er nun, wie von 
anderen zum Ausbau des von ihm nach eigenem Plane schon vor Jahr- 
zehnten im Rohbau fertiggestellten Gebäudes Stein auf Stein herbei- 
getragen wurde, und sofort machte er selbst sich wieder an die Arbeit, 
das neue Baumaterial zu prüfen und neue Kräfte zur Fertigstellung des 
Baues zu werben. „Jetzt darauf hingewiesen, dass es doch beachtens- 
wert sei, fühle ich mich noch berufen, auf Grund meiner damals erwor- 
benen Kenntnisse und Erfahrungen die jungen Kräfte zur Fertigstellung 
eventuell Verbesserung des Baues aufzurufen und ihnen die Wege dazu 
zu weisen." In v. Hansemann hatte Freund bereits einen eifrigen 
Förderer und Mitarbeiter seiner Ideen gefunden; in dessen Institut wurde 
die Prüfung der früheren Resultate mit allen Mitteln und grosser Sorg- 
falt an einem reichen Materiale vorgenommen und die neuen Erfahrungen 
durch Freund in mehreren Vorträgen^) uftd schriftlichen Mitteilungen 
bekannt gegeben. 

Wir können uns über diese neuen Untersuchungsresultate sehr kurz 
fassen. Die von Freund früher erhobenen Befunde wurden in allen 
wesentlichen Punkten bestätigt, vor allem aber auch durch Gipsausgüsse 
von Brustkörben mit stenosierter oberer Apertur die Beziehung der 
Schmorischen Furche zu eben dieser Stenose sichergestellt. Auf der 
Grundlage unserer neuen Kenntnisse über die bazilläre Infektion der 
Tuberkulose konnte besonders auch aus den Beobachtungen Birch- 
Hirschfelds mit höchster Wahrscheinlichkeit angenommen werden, 
dass die in Rede stehende Thoraxanomalie durch Störung der Venti- 
lation und der Zirkulation in den Spitzenabschnitten des Lungengewebes 
einen Locus minoris resistentiae schaffe für die Ansiedlung der Tuberkel- 
bazillen. Damit war die erste Frage, welche sich Freund neuerdings 
vorgelegt hatte, bejaht: Seine früher publizierten Resultate waren durch 
zahlreiche genaue, auf Präparation normaler und kranker Brustkästen, 
auf Messung speziell des ersten Rippenknorpels und der Dimensionen 
der oberen Apertur, auf sorgfältiger Herstellung von Thoraxausgüssen 
beruhende Leichenuntersuchungen bestätigt. Aber mehr noch als das! 



*) W. A. Freund, Thoraxanomalien als Prädisposition zu Lungenphthise und 
-emphysem. Verhandl. d. Berl. med. Gesellschaft. 27. Nov. 1901 ; Berl. klin. Wochen- 
schrift 1901; Therapie der Gegenwart. Januar 1902; Therapeutische Monatshefte. 
Januar 1902. — lieber die Beziehungen gewisser geheilter Lungenphthisen zur Gelenk- 
büdung am ersten Eippenknorpel. Berl. klin. Wochenschr. 1902. Nr. 33. Verhandl. 
der Hufelandschen Gesellschaft. 27. Februar 1902 u. 1. Mai 1902. — Die Beziehung 
der Heilungsvorgänge gewisser Formen der Lungenphthise zur Gelenkbildung am ersten 
Kippenringe. Therapeut. Monatshefte. 1902. Juni. 
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Es hatte sich auch gezeigt, dass neuere, die alten Resultate Freunds 
erweiternde und ergänzende Beobachtungen anderer Forscher in natür- 
licher Konsequenz mit jenen im engsten Zusammenhang standen, dass 
auch durch die Entdeckung des sicheren Erregers der Tuberkulose, 
durch die Manifestierung dieser als Infektionskrankheit Freunds Lehre 
nichts an ihrer Bedeutung und Wichtigkeit eingebüsst, vielmehr ge- 
wonnen hatte. 

In dieser festen Ueberzeugung durfte sich Freund wohl berechtigt 
halten, zwei weitere Fragen aufzuwerfen: „Eröffnen uns die neuen kli- 
nischen TJntersuchungsmethoden , speziell die Röntgenphotographie die 
Aussicht auf verlassbare Erkenntnis der aus der Beantwortung der ersten 
Frage konstatierten Anomalien? Erwachsen aus der Beantwortung 
dieser zwei Fragen für die moderne Chirurgie sicher zu lösende Auf- 
gaben auf einem neuen fruchtbaren Arbeitsfelde?" Wir können uns 
nicht in diesen diagnostisch-therapeutischen Fragen verlieren, denn sie 
fallen aus dem Rahmen dieser rein anatomischen Arbeit heraus, aber 
kurz berühren müssen wir sie doch. Aus unseren anatomischen Aus- 
führungen wird ja noch oft genug hervorgehen, dass manche Rück- 
schlüsse aus der allgemeinen Form des Thorax auf bestehende Anomalien 
des ersten Rippenknorpels zu ziehen sind neben unseren neuen technischen 
Hilfsmitteln und dass die Natur selbst uns förmlich die Frage nach 
einer Therapie in den Mund legt. Es dauerte gar nicht lange, da teilte 
Immelmann^) mit, dass es ihm gelungen sei, die Verknöcherung des 
Rippenknorpels durch Röntgenphotographie festzustellen und sich ein 
Urteil über die Grössen Verhältnisse des Knorpels zu bilden^). So schrieb 
auch Kraus^): „Da hätten wir also einen weiteren tatsächlichen Be- 
leg (die Schmorische Furche, d. Verf.) für die seit mehr als 40 Jahren 
von Freund yerfochtenen Anschauungen, welche, den seitherigen Fort- 
schritten unseres ätiologischen Wissens angepasst, auch ganz losgelöst 
von der Frage der Disposition, in rein diagnostischer Beziehung, 
wie ich mich überzeugt habe, unsere volle Würdigung verdienen." TJeber- 
haupt zeigt uns der Umstand, dass Kraus in einem Fortbildungs- 
vortrage der Freundschen Lehre eine sehr anerkennende Besprechung 
widmet, dass die lebhafte Diskussion*) nach Freunds Vorträgen nicht 



^) Immelmann, Diskussion zu Freunds Vortrag. 8. Januar 1902. 

*) Schon während der Diskussion über Freunds Vortrag zeigte Cowl an einer 
Röntgenaufnahme, dass es möglich ist, die erste Rippe trotz ihrer versteckten Lage 
gut und deutlich zur Darstellung zu bringen und besonders auch den Knorpel scharf 
zu bestimmen. 

") F. Kraus, Die Erkennung der Tuberkulose. Fortbildungsvortrag. Zeitschr, 
f. ärztUche Fortbildung. 1904. Nr. 3. 

*) Die Diskussion wurde von Virchow mit folgenden Worten eröffnet: „Ich 
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nur auf einem momentan geweckten Interesse beruhte, sondern dass man 
mehr und mehr die Wichtigkeit des Gegenstandes erkannte. 

Die therapeutischen Gesichtspunkte ergeben sich fast von selbst. 
Freund schlägt bei sicher nachgewiesener Stenose der oberen Thorax- 
apertur und noch geringer SpitzenaflFektion die Durchschneidung des 
ersten Eippenknorpels dicht am Manubrium vor; die Muskeltätigkeit 
würde dann das Wiederzusammenwachsen verhindern und damit eine 
Gelenkbildung ermöglichen. Infolge der Mobilisierung des obersten 
Eippenringes würden dann auch wieder günstigere Ventilations- und 
Zirkulationsbedingungen im Lungengewebe und damit die Grundlage 
einer etwaigen Heilung noch nicht allzuweit vorgeschrittener Gewebs- 
erkrankung geschaflfen werden. 

Es ist ein Verdienst Liebreichs, dem Inhalt der Freundschen 
Vorträge wesentlich zum weiteren Bekanntwerden verholfen zu haben. 
Sein Urteil über Freunds Untersuchungen spiegelt sich in folgenden 
Worten wieder, mit welchen er die Mitteilung Freunds in den von ihm 
herausgegebenen Monatsheften einleitet ^) : „Durch die Liebenswürdigkeit 
des Herrn Kollegen Freund ist es mir möglich, für die „therapeutischen 
Monatshefte" seine Beobachtungen den Lesern sofort zugänglich zu 
machen. Ich habe einen so grossen Wert darauf gelegt, weil diese 
Untersuchung nicht nur für den speziellen Fall, welchen Herr Freund 
durch seine Untersuchung klarstellt, von Bedeutung ist, sondern weil 
die ganze Auffassung und die aus diesem zu ziehenden Folgerungen für 
die Nosologie und Therapie von der höchsten Bedeutung sind. Die 
bakterielle Frage, welche vom Gesichtspunkt des neuen Kontagionismus, 
statt sich vorwärts zu bewegen, in immer grösseren Zwiespalt mit tat- 
sächlichen Beobachtungen tritt, wird durch die Untersuchung in den 
richtigen Weg übergeleitet. Wie bei vielen grossen wissenschaftlichen 



hoffe, dass diese säkularen Erinnerungen einen tiefen Eindruck durch die Diskussion 
hervorhringen werden. "Wir werden mit möglichster Freiheit uns darauf einlassen. 
Es ist ein sehr wichtiges und erhebliches Kapitel." Vir oho w selbst 
leitete die Diskussion ein mit einer Besprechung der Rippenknorpelveränderungen. 
Besonders v. Hansemann, Liebreich und K r o e n i g schlössen sich Freunds 
Ausführungen an, zum Teil auch Heubner. A. Fränkel erkannte zwar an, dass 
durch eine Stenose der oberen Apertur eine mangelhafte Blutversorgung der Lungen- 
spitze eintreten könne, legte aber das grössere Gewicht auf die allgemeine Disposition 
zur Lungenphthise. Zurückhaltend äusserten sich ß. Fränkel, Baginski und M. 
Wolff; ganz ablehnend verhielt sich Kothschild, welcher entgegen der Freund- 
schen Anschauung seine eigene (s. später) vortrug. 

Erwähnt sei noch, dass Kroenig das Röntgogramm einer geheilten linksseitigen 
Spitzenphthise mit Verkleinerung des gleichseitigen Aperturteiles und einer Fraktur, 
vielleicht Gelenkbildung am linken ersten Rippenknorpel demonstrierte. 

*) 0. Liebreich, Zur Lungenphthisef rage. Therapeut. Monatshefte. Jan. 1902. 
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Ergebnissen wird der Praktiker nicht einen sofortigen Nutzen erwarten 
dürfen. Aber dem trostlosen Zustande einer kritiklosen Therapie gegen- 
über bieten die schon jetzt gewonnenen einen Lichtblick für eine ratio- 
nelle oder vor allen Dingen für eine sichere Handhabung der Therapie, 
und viele Methoden, welche unter der starren kontagionistischen An 
schauung zu keiner Anerkennung kommen konnten, werden von Neuem 
durch die Untersuchung und Resultate Freunds belebt werden. Zu 
bedauern ist, dass die früheren Abhandlungen nur noch in Bibliotheken 
zugänglich sind." 

Diese Worte Lieb reichs sind bezeichnend. Indem man in einer 
fast ununterbrochenen Kette mühsamer Arbeit versucht hatte, über das 
Wesen der Tuberkulose Aufklärung zu schaflFen, hatte schon seit M o r- 
gagni die erhöhte Ueberzeugung, dass es sich um eine ansteckende 
Krankheit handle, fast nie aufgehört, unter den Aerzten fortzuleben. 
Es hat zwar, wie Cornet aus den historischen Quellen schliesst, zu 
keiner Zeit, in keinem Jahrhundert an Aerzten klangvollen Namens ge- 
fehlt, welche die Bedeutung der Ansteckung der Tuberkulose hervor- 
hoben, aber dieser Gedanke wurde mit der Zeit so lebhaft und weit- 
verbreitet und lenkte die Forschungen in solche Bahnen, dass C o r n e t ^ j 
zu der Ueberzeugung kommt: „Die Lehre der Kontagiosität ist nicht 
eine Tochter. der Bakteriologie, sondern so alt wie die Geschichte der 
Medizin, hat sie den Kampf der Systeme und alle Kontroversen über- 
lebt. Ja, sie ist geradezu die Mutter der Bakteriologie; nur weil man 
von der Kontagiosität der Tuberkulose durchdrungen war, hat man nach 
der Infektionsursache gesucht und immer wieder gesucht, bis sie im 
Tuberkelbazillus gefunden wurde." In dem vergeblichen Suchen aber 
nach inneren Ursachen der tuberkulösen Erkrankung und der immer 
überzeugteren Annahme eines von aussen einwirkenden spezifischen Virus 
vergass man mehr und mehr die von jeher — wenn auch in ganz un- 
klarer Vorstellung — angenommene körperliche Disposition. Zwei Jahre 
vor der Entdeckung des Tuberkelbazillus hören wir Cohnheim^) sagen: 
„Es gibt keine Disposition, sondern es gibt nur eine Infektion und jeder 
der mit dem Virus in Berührung kommt, wird tuberkulös." Mit dem 
Aufgang der modernen Bakteriologie ist dann der Dispositionsgedanke 
ganz und gar in den Hintergrund gedrängt worden; es trat eine ganz 
extreme Ueberschätzung der äusseren Krankheitsursachen, eine Unter - 
Schätzung, ja völlige Negierung der inneren individuell verschiedenen 
Krankheitsanlagen ein, welche tatsächlich nicht schroffer als in Cohn- 



*) G. Cornet, Die Tuberkolose. Nothnagels spezielle Pathologie u. Therapie. 
Bd. XIV. Wien 1900. 

^) Cohnheim, Die Tuberkulose vom Standpunkte d. Infektionslehre. Leipzig 1880. 
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heims Worten zum Ausdruck hätte kommen können. „Der orthodoxeste 
Bakteriologe," bemerkte gelegentlich v. Hansemann^), „kann sich 
nicht schärfer ausdrücken." 

Gegen dieses einseitige Dogma eines starren Kontagionismus, 
welches bezüglich der Tuberkulose durchaus nicht den ursprünglichen 
Anschauungen Kochs^) entsprach, hat es zwar nie an gegnerischen 
Stimmen gefehlt, aber erst in der neuesten Zeit hat sich der Dispo- 
sitionsbegriflF wieder erhöhte Bedeutung und nun wohl dauernd volle 
Geltung verschaflFt. Es ist besonders das grosse Verdienst von Mar- 
tins^), im Sinne der Definition Gottsteins ^), dass unter Disposition 
diejenige variable Grösse zu verstehen sei, welche das Wechselverhältnis 
zwischen der Konstitutionskraft des Menschen und der auslösenden 
Energie eines bestimmten Spaltpilzes angibt, durch Begründung einer 
streng naturwissenschaftlichen Konstitutionspathologie dem Dispositions- 
gedanken eine feste Grundlage verschafft zu haben. „Derselbe Dispo- 
sitionsgedanke, der in früheren Perioden unserer Wissenschaft ein bei- 
nahe mystisches Gedankenbild ohne sicheres erkenntnistheoretisches 
Fundament wie ohne strenge empirische Beweisstützen gewesen war, 
ja eigentlich nur dem unklaren Gefühle seine dauernde Existenz ver- 
dankte, dass der individuelle Organismus bei der Entstehung der Krank- 
heiten wohl auch eine entscheidende Rolle spielen müsse, — dieser Ge- 
danke tritt jetzt hervor mit dem Anspruch auf strengste Wissenschaft- 
lichkeit, erkenntnistheoretisch - logisch sichere Fundamentierung und 
strikte empirische Beweisbarkeit." Was diese neue Eichtung schon ge- 
leistet hat, hören wir von Martins^) selbst: „Der Versuch, alles 
krankhafte Wesen und Geschehen als exogen aufzufassen, 
als die immer gleiche Reaktion des ununter scheidbar 
gleichgearteten Menschen auf äussere Reize hin, darf 
wohl für immer gescheitert gelten." Nirgends aber können 
wir den konstitutionellen Faktor weniger entbehren, als bezüglich der 
Tuberkulose! „Der Bazillus," sagt Schlüter, „ist unter allen Umständen 
nur das auslösende Moment, die eine Komponente der Krankheitsursache. 



*) V. Hanse mann, Was wissen wir über die Ursache der bösartigen Geschwülste? 
Verhandl. der Berl. med. Gesellschaft. 8. März 1905. — Berl. klin. Monatsschrift 1905. 
Nr. 12 u. 13. 

*) R. Koch, Die Aetiologie der Tuberkulose. Mitteilungen aus dem Kaiserl. 
Gesundheitsamt. Bd. II. 1884. 

*) Martins, Die Pathogenese innerer Krankheiten. Wien (3 Teile). Ders. 
Pathogenetische Grundgedanken. Berliner klin. Wochenschrift, 1900, Nr. 20. 

*) Gott st ein, Allgemeine Epidemiologie. Leipzig 1897. 

*) Martius, lieber die Bedeutung der Vererbung und der Disposition in der 
Pathologie, mit besonderer Berücksichtigung der Tuberkulose. XXII. Kongress für 
innere Medizin, Wiesbaden, 12.— 15. April 1905. 
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Die tuberkulöse Anlage überhaupt ist daher diejenige Beschaffenheit 
(gleichgültig zunächst, worin sie materiell besteht) der befallenen Orga- 
nismen, Gattungen, Arten, welche es dem infizierenden Bazillus ermög- 
licht, diese Organismen, Gattungen, Arten krank zu machen. Unter 
individueller tuberkulöser Anlage aber hätten wir die- 
jenige Beschaffenheit einzelner Individuen einer Gattung 
zu verstehen, welche gerade diese Individuen dem Bazillus 
gegenüber weniger widerstandsfähig macht, als andere 
Individuen derselben Gattung." 

Mit dieser individuellen Anlage zur Tuberkulose, speziell zur tuber- 
kulösen Lungenspitzenphthise, haben wir uns ausschliesslich zu beschäf- 
tigen. Sie kann erworben und ererbt sein. 

Vor vielen anderen kann v. Hansemann für sich das Verdienst 
in Anspruch nehmen, „selbst in der Zeit, als es noch der orthodoxen 
Bakteriologie gegenüber eigentlich bei Todesstrafe verboten war, ihre 
Dogmen auch nur in der geringsten Weise zu modifizieren, die Bedeutung 
der Disposition speziell für die Lungenphthise, die tuberkulöse Phthise, 
verfochten und für bedeutungsvoll angesehen zu haben." Gerade in der 
vorliegenden Frage gebührt ihm grosses Verdienst. Seit mehr als vier 
Jahren bereits werden in seinem Institut in fast ununterbrochener Arbeit 
von Freund die alten Untersuchungen weiter verfolgt und von 
V. Hansemann mit grösster Aufmerksamkeit beachtet. Er hat auch 
das Verdienst, auf dem letzten Wiesbadener Kongress^) für innere 
Medizin in der Diskussion über das Vererbungsproblem speziell in der 
Frage der Lungentuberkulose den Wert der Freundschen Untersuchungen 
gegenüber der Ueberschätzung anderer Anschauungen gebührend betont 
zu haben. Wir wüssten in der Tat kaum, was mehr verdient hätte, in 
den Mittelpunkt dieser Diskussion gestellt zu werden, als diese Unter- 
suchungen, welche bisher den einzigen sicher nachgewiesenen 
positiven Punkt des ganzen hereditären Dispositions- 
gedankens bezüglich der Lungenphthise darstellen. Es kommt 
dies nicht schöner als in Turbans*) Worten zum Ausdruck: „Diese 
Tatsache scheint mir das einzige zu sein, was wirklich 
auf dem ganzen Gebiete der Vererbung der Veranlagung 
zur Lungentuberkulose bisher feststeht, und ich glaube, die 
Mitteilung solcher Tatsachen wiegt schwerer, als die interessantesten 
Theorien und die geistreichsten Spekulationen." 

Mit dem Aufleben des Dispositionsgedankens ist daher auch die 
Frage über die Eichtigkeit und den Wert der Freundschen Unter- 



*) V. H ansemann, Diskassion zum Vortrage Martins': Ueber die Bedeutung usw. 
*) Turban, desgl. 
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suchungen wieder aktuell geworden. Eine brauchbare Nachprüfung 
dieser Angaben fehlt bisher, und es füllt damit die vorliegende Aufgabe, 
welche nicht allein eine Nachprüfung, sondern auch durch die Frage 
nach der Ursache eine Erweiterung darstellt, eine schon mehrfach emp- 
fundene Lücke aus. Wir erinnern uns, wie lebhaft schon Schildbach 
die Fortsetzung des von Freund beschrittenen Forschungsweges 
wünschte; auch Foerster schliesst seine Kritik mit den Worten: 
^Möchten sich recht viele an diesen Untersuchungen beteiligen." Aus 
der neuesten Zeit zitieren wir das wertvolle Urteil Orths^), welches 
gewiss nicht weniger als eine direkte Aufforderung zur Prüfung einer 
so wichtigen Frage ermuntert: „Die neuerdings wieder aufgenommene, 
schon vor längerer Zeit von Freund angeregte Frage nach der Be- 
deutung einer besonderen Gestaltung der oberen Thoraxapertur, insbe- 
sondere der Länge und Lage der ersten Rippe für die Entstehung einer 
Lungenspitzentuberkulose, scheint mir dahin entschieden werden zu 
müssen, dass es sich hier sicher nicht um eine Folge der vorhandenen 
Tuberkulose, sondern um eine angeborene primäre Anlage zur Spitzen- 
phthise handelt^)." 

Wollten wir einen Rückblick auf das bisher Geleistete und Er- 
reichte werfen, so möchten wir uns wohl des schönen Vergleichs be- 
dienen, welchen Freund in der Vorrede zu seiner histologischen Arbeit 
an seinen Vater gebraucht. Es geht einem wie dem Wanderer in 
grossen Gebirgen, dem jeder erstiegene Berg ein Heer neuer noch zu 
ersteigender aufdeckt. Zwar ist schon eine bedeutende Höhe erstiegen, 
aber der letzte, wahre Gipfel liegt noch vor unsern Augen, und es 
wird noch manche Arbeit kosten, ehe wir von ihm aus herabblicken 
können auf nun wohlbekanntes Land. 

Nach allem bisher Gesagten kann man sich der Ueberzeugung 
kaum verschliessen, dass die Beobachtungen Birch-Hirschfelds, 
Schmorls und Freunds die Glieder einer Beweiskette bilden dafür, 
dass eine Stenose der oberen Thoraxapertur von der allergrössten Be- 
deutung für die Disposition der Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise 
ist. Derartige raumbeengende und funktionshemmende Momente, wie 
sie Freund ans Licht gezogen hat, erscheinen geradezu als ein Postulat 
in allen solchen Fällen, welche mit besonderer Deutlichkeit eine Ver- 
kümmerung des Bronchialbaumes und eine Furchenbildung unterhalb 
der Lungenspitze aufweisen. Welcher Art diese Momente sind, ob allein 



*) J. Orth, Angeborene und ererbte Krankheiten. Aus Krankheiten und Ehe 
von Senator und Kaminer. 

*) Später sagt Orth: Es muss deshalb die Aufgabe der Wissenschaft sein, eifrig 
darnach zu forschen, welche Abweichungen im Bau und Chemismus des menschlichen 
Körpers als angeborene Grundlagen von Krankheitsanlagen angesehen werden dürfen. 
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die durch Freunds Untersuchungen hekannt gewordenen oder auch 
noch andere, in welcher Weise ein Zusammenwirken verschiedener Ur- 
sachen besteht, das zu ergründen wird die Aufgabe der vorliegenden 
Untersuchungen sein. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach ist in dieser Hinsicht eine Summe 
von Faktoren wirksam, welche je nach ihrem Zusammentreffen die be- 
sondere Stärke der Spitzendisposition bedingen und modifizieren und je 
nach dem Grade der Ausprägung der abnormen anatomischen Verhält- 
nisse eine mehr oder weniger ungünstige Kombination ergeben. Um mit 
Schlüter zu reden: „Die mehr oder weniger hohen Grade der phthi- 
sischen Anlage erklären sich eben aus dem mehr oder weniger ungün- 
stigen Zusammentreffen und der mehr oder weniger starken Ausprägung 
derartiger disponierender Einzelfaktoren." 

Dass aber zu diesen disponierenden Faktoren die in den letzten 
Jahren von Rothschild^) beigebrachten Angaben nicht zu zählen 
sind, davon sind wir nach unseren eigenen Untersuchungen und Be- 
trachtungen ebenso überzeugt, als ihnen von ihrem Autor selbst und 
anderen eine zu grosse Bedeutung beigemessen wird. Bevor wir daher 
an die uns eigentlich interessierenden Untersuchungen herantreten, 
wollen wir Rothschilds Angaben, soweit sie für uns Interesse haben, 
wiedergeben und zugleich auf Grund eigener, sorgfaltig erhobener Be- 
funde unser Urteil über ihren Wert anschliessen. 

Rothschild geht bei seinen Betrachtungen von der Anschauung 
aus, dass dem Stemalwinkel bisher zu wenig Beachtung geschenkt sei 
und die bewegliche Verbindung zwischen Manubrium und Corpus stemi 
in ihrer Wichtigkeit für die Atemfunktion des Thorax und der Lungen 
allgemein unterschätzt werde. Die physiologische Bedeutung einer 
solchen beweglichen Verbindung zwischen den beiden Teilen des Sternum 
würde auf der Möglichkeit beruhen, bei der Inspiration eine Auswärts- 
krümmung des obersten Teiles der vorderen Brustwand und damit eine 
wesentliche Vergrösserung der inspiratorischen Volumenszunahme des 
oberen Brustraumes zu gestatten. Weder die Physiologen aber noch 
die Kliniker haben bisher einer solchen Beweglichkeit eine grosse Be- 



^) D. Rothschild, lieber physiologische und pathologische Bedeutung des 
Stemalwinkels u. s. w. 17. Kongress f. innere Medizin. Karlsbad 1899. — Der 
Stemalwinkel in anatomischer, physiologischer und pathologischer Hinsicht. Frank- 
furt a. M. 1900. — Zur Charakteristik des Thorax paralyticus. Petersburger med. 
Wochenschrift. 1900, Xr. 18. — Die Funktion der ersten Rippe. 20. Kongress für 
innere Medizin. Wiesbaden 1902. — Diskussion zum Vortrage Freunds. Berliner 
med. Gesellschaft. 8. Januar 1902. — Der angeborene Thorax paralyticus. 22. Kon- 
gress f. innere Medizin. Wiesbaden 1905. 
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deutung zuerkannt. Rothschild sieht dagegen in einer leicht beweg- 
lichen, gelenkigen Verbindung zwischen Manubrium und Korpus nicht 
nur ein beiläufiges, vieiraehr das wichtigste Moment für die inspiratorische 
Erweiterung der oberen Thoraxpartien. Er schliesst dies einmal lediglich 
aus dem Studium der zumeist älteren anatomischen Literatur, dann aber 
weiter aus physiologischen Betrachtungen, welche die von Freund ge- 
fundene spiralige, inspiratorische Drehung des ersten ßippenknorpels in 
ihrer Bedeutung leugnen und der ersten Bippe zugunsten seiner Auffassung 
eine wesentlich andere Funktion vindizieren. Ohne jeden experimentellen 
anatomisch-physiologischen Beweis deutet Rothschild nur aus Unter- 
suchungen am Lebenden die Bewegung und Funktion der ersten Kippe 
im Sinne der von ihm supponierten Winkelbewegung zwischen Manubrium 
und Korpus des Brustbeines. So kommt er zu folgenden zwei be- 
zeichnenden Sätzen : „Nach alledem steht fest, dass weitentfernt mit dem 
Corpus stemi eine knöcherne Vereinigung einzugehen, das Manubrium 
unter normalen Verhältnissen allmählich seine Artikulation mit diesem 
in einer Weise umgestaltet, die es in hohem Grade befähigt erscheinen 
lässt, auch ausgiebigere Bewegung gegen das Corpus stemi auszuführen" 
und weiterhin: „So dürfen wir auch die Tatsache des nicht seltenen 
Auftretens eines echten Gelenkes zwischen Corpus und Manubrium sterni 
als anatomischen Ausdruck der zeitlebens am Angulus stattgehabten 
Bewegungen auffassen." 

Ein von Rothschild konstruiertes Instrument, das Sternogonio- 
meter, soll uns in die Lage setzen, diese Beweglichkeit des Sternal- 
winkels zahlengemäss festzustellen und uns aus einer Herabsetzung oder 
Erhöhung des Winkelspielraumes ein Urteil über die Leistungsfähigkeit 
insbesondere der oberen Thoraxpartien und damit auch der Lungen- 
spitzen zu bilden. Der Sternalwinkel soll bei Männern in mittlerem 
Alter normalerweise etwa 15,85^ betragen. „Bei der Inspiration ver- 
stärkt sich die Neigung um durchschnittlich 8,20 ^, so dass nach tiefster 
Einatmung der Neigungswinkel auf 24,05^ anwächst. Vollständige 
Exspiration vermag hingegen der ursprünglichen Mittelgrösse gegenüber 
nur eine Verminderung der Neigung um 5,80^ herbeizuführen, so dass 
wir im Mittel einen Exspiirationswinkel von 10,5^ finden." Der Sternal- 
winkel der Frau ist durchschnittlich um drei Grade kleiner als derjenige 
der Männer. 

Als sternogoniometrischer Ausdruck des in exzessiver Inspirations- 
stellung starr gewordenen Thorax der Emphysematiker ergibt sich ein 
stark ausgebildeter Sternalwinkel mit beträchtlicher Verkleinerung des 
Winkelspielraumes, 

Wichtiger sind für uns die Rothschild sehen Angaben über das 
Verhalten des Sternalwinkels bei Phthisikern. 
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Von jeher gilt bekanntlich als ein besonders charakteristisches Zeichen 
des phthisischen Thorax eine in der Höhe des zweiten Rippenpaares an 
der Grenze zwischen Manubrium und Korpus stark vorspringende Leiste 
oder, anders gesagt, winklige Knickung des Steruras, welche nach dem 
berühmten französischen Kliniker Louis als Angulus Ludowici^) be- 
zeichnet wird. Diese starke Ausprägung des Angulus wurde von 
Freund, später auch von Gerhardt*) und Rühle ^) durch eine starke 
Neigung des Manubrium nach hinten erklärt. 

Da nun auch beim Emphysem eine solche starke Neigung des 
Manubrium nach hinten bestehen soll, so erschien es Rothschild 
sonderbar, dass die gleiche Formveränderung der Brust somit zwei 
Krankheiten zukäme, die räumlich geradezu entgegengesetzte Zustände 
der Lungen darstellen, die eine exzessive Vergrösserung, die andere 



^) Die V. Braune (s.u.) und Kothschild bezüglich der Bezeichnung „Angulus 
Ludowici" erhobenen Nachforschungen sind interessant genug, um sie hier in einer 
Anmerkung wiederzugeben. Beide haben vergeblich die Schriften Louis' nach einer 
Originalangabe über den in Rede stehenden Winkel durchsucht. Thierfelder schrieb 
Braune auf seine Anfrage folgendes: „Ihre Mitteilung, dass in den Louisschen 
Schriften über den Sternalwinkel nichts zu finden sei, erschien mir sehr befremdlich. 
Ich hatte bei Bock und Oppolzer gelernt, der Sternalwinkel könne sowohl durch 
Einsinken des Manubrium bei Phthisis, als auch durch Hervortreten des Corpus stemi 
beim Emphysem entstehen; jener sei der eigentliche Louissche Winkel, und so war 
ich der festen Meinung, Louis habe zuerst auf die semiotische Bedeutung des Sternal- 
winkeis bei Phthisis hingewiesen. Ich konnte mir deshalb nicht versagen, auch selbst 
noch die Louisschen Schriften nachzusehen und in den Handbüchern der speziellen 
Pathologie und der physikalischen Diagnostik an den betreffenden Stellen nachzusuchen. 
Aber es ist mir ebenso gegangen wie Ihnen: ich habe nichts gefunden, was über den 
Ursprung der fraglichen Bezeichnung Auf schluss geben könnte." Gegenbaur schrieb 
an Rothschild: „Die Bezeichnung „Angulus Ludowici" habe ich nicht erfunden, sie 
wurde in einer Schrift von Fr. Conradi „Ueber Lage und Grösse der Brustorgane", 
Giessen 1848, zuerst aufgestellt in Bezug auf die von dem Pathologen Louis zuerst 
hervorgehobene Bedeutung jenes Winkels. In welcher der zahlreichen Schriften von 
Louis dies geschah, kann ich Ihnen leider nicht angeben." In der Tat findet sich 
bei Conradi ohne Quellenangabe folgender Satz: „Ich verstehe unter dem Angulus 
Ludowici jene mehr oder weniger stark winklige Ausbeugung des Brustbeines, die 
durch die Vereinigung des Handgriffes mit dem Körper des Brustbeines gebildet wird, 
und auf deren starke Entwicklung beim Einsinken der oberen Thoraxpartien Louis 
in Paris vorzüglich die Aufmerksamkeit der Pathologen gelenkt hat. 

Wenn somit auch der Nachweis für die Richtigkeit der Bezeichnung bisher 
nicht geliefert ist, so liegt doch meines Erachtens kein Grund vor, diesen eine wohl- 
charakterisierte pathognomonische , anatomische Veränderung bezeichnenden Kamen 
fallen zu lassen, geschweige denn, für Veränderungen zu gebrauchen, welche 
gar nicht bestehen. 

2) Gerhardt, Lehrbuch d. Auskultation und Perkussion. IV. Aufl. Tübingen 1883. 

^) Rühle, Lungenschwindsucht, v. Ziemssens Handbuch der spez. Pathologie 
und Therapie. 
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Schrumpfung und Verkleinerung. Auch schien ihm diese Neigung nicht 
vereinhar mit unserer feststehenden Anschauung über die Abflachung 
des phthisischen Thorax und die Verkleinerung des anterio-posterioren 
Durchmessers. Mittels der Sternagoniometrie glaubt Rothschild 
festgestellt zu haben, dass der Neigungsunterschied der HandgriflF- und 
Brustbeinkörperoberflächen am phthisischen Brustkorbe nicht nur nicht 
verstärkt, sondern bedeutend herabgemindert oder vollständig aufgehoben 
ist. Gleichzeitig ergab sich eine regelmässige Verminderung des Winkel- 
spielraumes. 

Diese Abflachung des Sternalwinkels und Beeinträchtigung der 
Sternal Winkelbewegung führt Rothschild zurück auf eine frühzeitige 
Verknöcherung der Verbindung zwischen Handgriff' und Körper des 
Brustbeines, so dass in der Insuffizienz der Bewegung des Sternal- 
winkels ein prädisponierendes Moment für die Schädigung der oberen 
Lungenpartien zu erblicken wäre. Er sagt: „Die Häufigkeit der 
Kombination von Verknöcherung des Knorpels zwischen Handgriff und 
Brustbeinkörper mit der Phthise steht für mich ausser Frage." Für 
diese exostosenförmige, prämature Verknöcherung der Manubriumkorpus- 
verbindung will Rothschild ausschliesslich die Bezeichnung „Angulus 
Ludowici" reserviert wissen. Findet sich aber wirklich bei einem 
Phthisiker eine stärkere Neigung des Manubrium nach hinten, so soll 
lediglich ein vikariierendes Emphysem die Ursache dieser starken Winkel- 
bildung sein. 

Folgende Sätze geben Rothschilds Anschauungen in gedrängter 
Form wieder: 

„Bei der grossen Mehrzahl der Schwindsüchtigen findet sich der- 
selbe (d. i. Sternalwinkel, d. Verf.) erheblich abgeflacht, häufig ganz 
aufgehoben, als sichtbares Zeichen des bei dieser Krankheit in einem 
pathologischen exspiratorischen Zustande sich befindenden Brustkorbes. 

Ist es zur Verknöcherung der Manubriumkorpusverbindung und 
damit zur äussersten Beeinträchtigung der Erweiterungsfähigkeit des 
Thorax gekommen, so bildet sich gewöhnlich an Stelle des normalen 
Zwischenknorpels eine pyramidenförmige Exostose, die von der Brust- 
haut überzogen den Eindruck eines an dieser Stelle vorspringenden 
Winkels macht, die aber mit der eigentlichen Sternalwinkelneigung ab- 
solut nichts zu tun hat. Ich nenne diese für die Phthise pathognomo- 
nische winklige Knochen Wucherung (!) — „Angulus Ludovici". 

In seltenen Fällen kommt es mit der Entwicklung eines vikari- 
ierenden Emphysems der unter dem Sternum gelegenen Lungenteile zur 
tatsächlichen, der Inspirationsstellung entsprechenden Drehung des Hand- 
griffes nach hinten. Der hierdurch entstehende verstärkte Sternalwinkel 
hat jedoch nicht in der Schrumpfung der Lungenspitzen, sondern in der 

Hart, Disposition der Lungenspitzen. 3 



34 Nachprüfungen der Angaben Rothschilds. 



emphysematösen Auftreibung der noch lufthaltigen Teile derselben seine 
vollständige und einzige Erklärung." 

Auf die angeblichen Exostosen und die prämature Verknöcherung 
am Sternalwinkel legt Rothschild in allen seinen Vorträgen ein ganz 
besonderes Gewicht, ja er glaubt durch sie auch die von Birch-Hirsch- 
feld erhobenen Befunde erklären zu können, wie aus folgenden auf dem 
jüngsten Wiesbadener Kongress für innere Medizin von ihm geäusserten 
Worten hervorgeht: „Wenn wir uns fragen, welche Bedeutung die bisher 
beschriebenen Skelettveränderungen für die Brustorgane beanspruchen, 
so erscheint es doch nicht zweifelhaft, dass die Flachbrüstigkeit eine 
Behinderung der Lungenentwicklung darstellt. Das in seiner Ausdeh- 
nung gehemmte Organ wird naturgemäss eine Reihe von Vorbildungen 
aufweisen, von welchen die von Birch-Hirschfeld beschriebenen 
Verkümmerungen, Zusammendrängungen, Verknorpelungen und Ungleich- 
mässigkeiten des Bronchus apicalis posterior, welche eine leichtere Ab- 
setzung mit dem Luftstrom eingeführter, infektiöser Substanzen begün- 
stigen, am besten studiert sind." 

Die Vorträge Rothschilds haben sämtlich vor einem grossen 
Forum hervorragender medizinischer Autoritäten und zahlreicher in der 
Praxis stehender Aerzte stattgefunden, und sind dadurch in weiteren 
Kreisen bekannt geworden. Nachprüfungen sind erfolgt durch A. Hoff- 
mann^), W. Naegelsbach^), Schlüter und Bierotte^; sie bestä- 
tigen ebenso, wie jüngst noch Lennh off*), die Angaben Rothschilds. 
Geringe Differenzen der Untersuchungsergebnisse erklärte Bierotte 
aus dem verschiedenen Untersuchungsmaterial. (Rothschild unter- 
suchte Italiener, Bierotte mecklenburgische Soldaten.) Keiner dieser 
Nachuntersucher hat aber an einem anatomischen Mate- 
riale die Grundlagen der klinischen Befunde geprüft. 

Nach unserer Ueberzeugung ist selten eine wissenschaftliche Mit- 
teilung gemacht worden, welche so wenig den anatomischen Tatsachen 
und den Gesetzen der normalen und pathologischen Physiologie ent- 



^) Arthur Hoffmann, Welchen Anteil an der Ausheüung der tuberkulösen 
Lungenspitzenerkrankung nehmen die Gelenkbildung des Knorpels der ersten Rippe 
und die gelockerte Verbindung zwischen Manubrium und Corpus stemi ? Münclin. med. 
"Wochenschrift. 1904. Nr. 7. 

^) W. Naegelsbach in Schroeder u. Blumenfeld: Handbuch d. Therapie 
der chronischen Lungenschwindsucht. Art. Behandl. der Symptome, a) Husten, Aus- 
wurf, Atemstörungen. Leipzig 1904. 

^) E. Bierotte, Ueber das Verhalten des Angulus Ludovici beim Gesunden. 
Inaug.-Diss. Rostock 1905. 

^) Lennhoff, Diskussion zum Vortrage Martius*: Die Bedeutung u. s. w. 
XXII. Kongress f. innere Medizin. Wiesbaden 1905. 
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spricht als die Angaben Rothschilds, welche, weit entfernt davon, 
massgebende Aufklärung über das Wesen der tuberkulösen Lungen- 
spitzenphthise zu bringen, im Gegenteil uns in falsche Forschungsbahnen 
und in Trugschlüsse hineinführen! 

Wir selbst sind von vornherein nicht abgeneigt gewesen, ein be- 
stimmtes Verhältnis in dem physiologischen und pathologischen Zustande 
des ersten Rippenringes und des Sternalwinkels obwalten zu lassen, so 
zwar, dass sich beide bald kombinieren und in ihrer Wirkung verstärken, 
bald aber sich auch korrigieren und damit in ihrer Wirkung mehr oder 
weniger aufheben. Unsere sorgfältigen Untersuchungen über das ana- 
tomische Verhalten des Sternalwinkels an Leichen ohne Auswahl, be^ 
züglich deren genauerer Ergebnisse ich auf die Tabelle verweise, haben 
aber die Unhaltbarkeit der Rothschild sehen Angaben ergeben. 

Eine grössere winklige Bewegung an dem Sternal-- 
winkel des Brustbeines besteht nicht. Die Verbindung zwi- 
schen Manubrium und Korpus des Brustbeines zeigt schon um das 
20. Lebensjahr herum eine derbe, wie schon Meckel betont, mit den 
Zwischenwirbelscheiben vergleichbare BeschaflFenheit, welche eine ver- 
hältnismässig starre Vereinigung der beiden Knochenteile bildet. An 
zahlreichen Brustbeinen habe ich mit der Kraft meiner Hände versucht, 
am Sternal Winkel eine deutliche winklige Bewegung zu erzielen, zu- 
weilen habe ich den einen Knochenteil sogar im Schraubstock fixiert, 
aber nie ist es mir, obwohl doch offenbar die aufgewendete Kraft jene 
der Inspirationsmuskeln um ein Vielfaches übertraf, gelungen, eine stär- 
kere Winkelbildung zu erzielen. Selbst in den Fällen, in welchen eine 
Beweglichkeit bestand, entsprach diese nicht den von Rothschild 
festgestellten Werten. Zwecks genauer Kontrolle habe ich möglichst 
nahe dem unteren resp. oberen Rande des Manubriums und des Korpus 
zwei lange Nadeln kreuzweise in den Knochen eingebohrt, so dass sich 
aus dem Verhalten des von den distalen Enden der Nadeln gebildeten 
Winkels ein sicheres Urteil ermöglichen liess. Zahlreiche Kollegen 
haben auf meine Aufforderung diesen Versuch nachgemacht und stets 
das gleiche negative Resultat erzielt. Dieses Ergebnis entspricht ganz 
dem Stillschweigen, welches in allen Lehrbüchern der Physiologie über 
eine Winkelbewegung an der Manubriumkorpusgrenze des Brustbeines 
herrscht. Zwar folgert Maisonneuve ^), dass das auf der Grenze 
zwischen Amphi- und- Diarthrose stehende Sternalgelenk zwar keine 
sehr umfangreichen, aber immerhin deutliche Bewegungen gestatte, diese 
Bewegung aber lässt sich unseres Erachtens, abgesehen davon, dass 
eine Diarthrose sich nach unseren späteren Ausführungen nur selten im 



') Maisonneuve, Archives generales de m^dicine. 1842 juillet. 
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höheren Alter auHbildet, genügend in anderer Weise erklären. Es be- 
steht jedenfalls schon frühzeitig eine innige und ziemlich feste Ver- 
einigung des Manubriums und des Korpus. ^Die Synchondrose," schreibt 
HyrtP), „zwischen Handhabe und Klinge verwächst häufig schon im 
frühen Mannesalter." Gegenbaur*) sagt: „Die Verschmelzung von 
Körper und Manubrium tritt schon früher ein. Häufiger erhält sich die 
Beweglichkeit des Manubriums, wobei der ursprünglich zwischen jenem 
und dem Körper des Stemums befindliche Knorpel in seiner Mitte der 
Quere nach sich in Faserknorpel umwandelt." Zu einer engeren Ver- 
schmelzung der beiden Knochenstücke scheint uns durchaus nicht im- 
bedingt ein Verknöcherungsprozess nötig zu sein, sondern es genügt 
offenbar auch, wie Luschka') ausführt, eine derbfaserige Umwandlung 
der beiden Manubrium- und Korpusende überziehenden hyalinen Platten 
und des beide verbindenden elastischen Fasergewebes. 

lieber das Verhalten des Brustbeines beim Gesunden haben wir 
eine wichtige Darstellung von Landerer*). Nach dieser hat das 
Sternum eine Bewegung nach zwei Eichtungen, eine Hebung nach oben, 
welche am oberen Rande des Manubriums am stärksten ist, weil der 
erste liippenring fast nur für die Hebung eingerichtet ist, 
und einen Vorstoss, welcher von den unteren Teilen nach oben an La- 
tensität allmählich abnimmt. Die Verschiedenheit des Vorstosses an 
den verschiedenen Teilen des Sternuras ist ermöglicht durch die Manu- 
brimnkorpusverbindung und die Elastizität. Bei Hyrtl lesen wir 
folgendes: „Das Brustbein besitzt nur eine sehr dünne Schichte kom- 
pakter Ilinde, welche eine äusserst fein genetzte Substantia spongiosa 
umschliesst. Daher rührt die Leichtigkeit des Knochens, welcher zu- 
gleich, da er bloss durch die elastischen Rippenknorpel gehalten wird, 
eines erheblichen Grades von Schwungkraft teilhaftig wird." 

Der Wert der nicht knöchern konsolidierten Verbin- 
dung zwischen Handgriff und Körper des Brustbeines 
scheint mir im wesentlichen in der Fähigkeit der grösseren 
Elastizität zu liegen, welche gerade an dieser Stelle eine Beugung 
dos Brustbeines bei der Inspiration gestattet, bei welcher das Sternum 
oben gehoben, unten aber durch den Musculus triangularis und die 
Stcrnalzacken des Zwerchfells fixiert oder gar nach unten gezogen wird. 



') Ilyrtlj Jjohrbuch dor Anatomie des Menschen. 14. Aufl. Wien 1878. 

') (i jjtMibau r, Lehrbuch der Anatomie des Menschen. 5. Aufl. 1892. 

*) l.usrhka, Dio Vorbindunjr des Handgriffs mit dem Körper des Brustbeins. 
Zeilsolnift f. rat. Medizin. 1855. 

*) A. 1j an derer, l'eber die Atembewegungen des Thorax. Archiv für Ana- 
tonue u. IMiysiologie. 1S81. 
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Dies scheint mir auch der Kern der Worte Bierott es zu sein: „Auch 
der Ansicht Rothschilds vermag ich nicht ganz beizutreten, dass die 
Keigungszunahme des Sternalwinkels fast ausschliesslich durch die 
Drehung des Manubrium zustande kommt, während das Corpus sterni 
nahezu unbeweglich in seiner ursprünglichen Neigung verharrt. In vielen 
Fällen ist die Bewegung des Corpus sterni nur eine geringe, doch ist 
aus meinen Tabellen ersichtlich, dass auch dieses, und zwar teilweise 
nicht unerheblich, beteiligt ist." 

Es ist sehr interessant, dass offenbar auch F. A. Hoffmann^) 
eine solche Elastizität annimmt. In seiner Emphyaemarbeit schreibt er : 
„Abgesehen aber von der Betrachtung des Sternalwinkels erscheint das 
Sternum in vielen Fällen nach vorne gekrümmt, wie die Wirbelsäule 
nach hinten gekrümmt ist, es zeigt eine Konvexität nach vorne, deren vor- 
springendster Teil etwa in der Höhe der vierten Rippe liegt, während 
von da nach oben ein stärkeres, nach unten ein geringeres Zurück- 
weichen stattfindet." Riegel^) beschreibt den Vorstoss des Sternums 
in seinen ausführlichen Schilderungen der Atembewegungen, zu deren 
Feststellung er sich der graphischen Methode bediente, folgendermassen : 
„Es zeigt eine vergleichende Messung der verschiedenen Thoraxpunkte, 
dass vom Manubrium sterni angefangen bis herunter zum Processus 
ensiformis die Schwankungen der Inspirationsgrösse nur geringe sind. 
In der Mehrzahl der Fälle nimmt bei kräftigen Männern die Bewegungs- 
grösse von oben nach abwärts etwas, wenn auch langsam zu. Dem- 
entsprechend hat die Mitte des Sternums häufig eine etwas grössere 
Bewegung aufzuweisen, als das Manubrium sterni." 

Landerer fand, dass bei aufrechter Stellung des Kadavers bei 
intakter Pleura die Rippen in folgender Weise durch die Inspiration 
verschoben wurden: 

Vorstoss Hebung 

I. Rippe 11,0 mm 13,5 mm 

IL „ 12,3 „ 12,0 „ 

IIL „ 14,5 „ 11,0 „ 

IV. . 17,0 „ 9,0 „ 

Wurde das Sternum quer durchsägt und die Lungen aufgeblasen, 
so waren die inspiratorischen Verschiebungen folgende^): 



^) F. A. Hoffmann, Emphysem und Atelektase. Nothnagels spezielle Patho- 
logie u. Therapie, Bd. XIV. Wien 1900. 

*) Riegel, Die Atembewegungen an der gesunden und kranken Brust. Würz- 
burg 1873. 

^ Eine ähnliche Versuchsanordnung finden wir bei Braune (s. unten), auf 
welche sich Kothschild besonders stützt. 
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Vorstoss 


Hebang 


I. Rippe 


16 mm 


20 mm 


n. „ 


18 „ 


23 „ 


ni. „ 


21 „ 


25 „ 


IV. „ 


20 „ 


20 „ 



Die Messung mittels des Tasterzirkels am Lebenden wie auch die 
Kadaveruntersuchungen ergaben übereinstimmend stärkste Hebung des 
oberen Randes des Stemum, grössten Vorstoss in den mittleren und 
unteren Partien. 

Auch in den zahlreichen sorgfältigen Abhandlungen Hasses ^)? 
auf welchen sich neuerdings Rothschild beruft, über die Form Ver- 
änderungen des Körpers bei der Atmung, welche wertvolle photogra- 
phische Abbildungen enthalten, habe ich nirgends eine Stelle finden 
können, welche von einer Winkelbewegung an der Manubrium corpus- 
Verbindung spricht, und nirgends an einer Abbildung eine solche demon- 
striert gesehen. Eine solche findet weder bei ausgiebiger gemischter 
Atmung, noch auch bei reiner Brustatmung statt. Ueber letztere lesen 
wir bei Hasse: „Das Brustbein wird bei der reinen Brustatmung ge- 
bogen und hochgradig federnd, und das kommt dann natürlich der 
Schnelligkeit der Ausatmung zugute." 

Auch bei Kindern findet bei tiefster Inspiration, wie Herr 
Dr. Sternberg in liebenswürdiger Weise auf seiner Kinderstation an 
4- bis 12jährigen Knaben feststellte, keine Winkelbewegung in der 
Höhe des zweiten Rippenpaares, sondern nur eine elastische Beugung 
des ganzen Stemum statt. Bei jugendlichen Individuen aber mit sehr 
elastischem Thorax liegt der grösste Vorstoss, wie auch Riegel er- 
wähnt, nicht in der Mitte des Stemum, vielmehr erreicht hier die Grösse 
der Bewegung nicht die des Manubrium oder bleibt sogar etwas hinter 
ihr zurück. 

Diese allgemeine elastische Beugung des Stemum, welche natur- 
gemäss über dem gewissermassen als Hebel wirkenden zweiten Rippenring 
am deutlichsten ausgesprochen ist, ist es auch, welche durch Rothschilds 
Sternogoniometer zum Ausdruck gebracht wird. Die Fussplatten des 
Instrumentes stehen so weit auseinander, dass der Zeigerausschlag nicht 
den Wert einer Winkelbewegung am Stemalwinkel angibt, sondern nur 
die Folge der in der Höhe des zweiten Rippenpaares am stärksten aus- 
gesprochenen Beugung der elastischen Sternalknochenplatte ist. 



^) C. Hasse, Die Formen des menschlichen Körpers und die Formverände- 
rungen bei der Atmung. Jena 1888—90. Teil I u. II. — Ueber die Atembewegungen 
des menschlichen Körpers. Archiv f. Anatomie u. Physiologie, 1901. — Ueber die 
Bauchatmung. Archiv f. Anatomie u. Physiologie, 1903. 
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Ueberhaupt sind nach dem Urteil des Herrn Dr. Benfey, welcher 
so liebenswürdig war, auf seiner Station mit Erlaubnis des Herrn Prof. 
Stadelmann Untersuchungen mit dem Stemogoniometer vorzunehmen, 
die Resultate, welche bei den Messungen erzielt werden, äusserst un- 
genau, weil die verschiedenen Arten des Aufsetzens bisweilen völlig 
verschiedene Winkelausschläge bewirkten. So erhielt er ganz ver- 
schiedene Resultate, je nachdem das Instrument lose auf den Knochen 
aufgesetzt oder ein Druck auf die Fussplatten ausgeübt wurde. Im 
letzteren Falle änderte sich die Winkeldiflferenz nach dem Grade des 
Druckes, in wieder anderen Fällen hatte diese Druckänderung absolut 
keinen Einfluss auf den Zeigerausschlag. Ein grosser Unterschied zeigte 
sich femer, je nachdem man die eine Fussplatte mehr auf den oberen, 
mittleren oder unteren Teil des Manubrium aufsetzte. Wir kommen zu 
der Ansicht Landerers: „Die Messungen an Lebenden können natür- 
lich nicht auf denselben Grad von Genauigkeit Anspruch machen, wie 
die Kadaverexperimente. Man ist nicht imstande, die zu messenden 
Kuochenpunkte durch die Haut hindurch so genau zu fixieren, die Ab- 
lesungen müssen rasch erfolgen, und kleine Fehler mischen sich leichter 
ein^)." Wir glauben, dass auch nach zahlreichen Messungen mit Roth- 
schilds Apparat die Fehlerquellen nicht durch Uebung beseitigt sind. 

Hier zunächst noch einige Beispiele: 

I. 46jähr* Mann. Vorgeschrittene Lungentuberkulose. 
Grösse des Sternalwinkels bei ruhiger Atmung 13® 
Winkelspielraum 2® 

Beim Andrücken der Fussplatten unregelmässige Schwankungen, 
Verminderung des Zeigerausschlages beim Einatmen, beim Ausatmen 
primäre Stellung. Jede Druckschwankung erzeugt eine Schwankung 
des Zeigerausschlages. (Verschiebung der Fussplatte auf der beweg- 
lichen Haut?) 

Dasselbe zeigten auch die weiteren Fälle, deren Grundzahlen hier 
gegeben werden. 

II. 40jähr. Mann. Lungentuberkulose. 

Grösse des Sternalwinkels bei ruhiger Atmung 6® 

(bei Andrücken der Fussplatten z. B. 10®) 
Winkelspielraum 3® 

in. 28jähr. Mann. Vorgeschrittene Lungentuberkulose. 
Grösse des Sternalwinkels bei ruhiger Atmung 19® 
Winkelspielraum 0® 



^) Landerer spricht von Messungen mittels des Tasterzirkels. 
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IV. 45jähr. Mann. Lungentuberkulose. 

Grösse des Stemal winkeis bei ruhiger Atmung 6® 
Winkelspielraum 2® 

V. 36jähr. Mann. Lungenemphysem. 

Grösse des Sternalwinkels bei ruhiger Atmung 13*^ 
Winkelspielraum 2® 

VI. 57jähr. Mann. Arteriosklerosis. 

Grösse des Sternalwinkels bei ruhiger Atmung 19® 
Winkelspielraum 3® 

Vn. 25jähr, Mann. Polyarthritis. 

Grösse des Sternalwinkels bei ruhiger Atmung 20® 
Winkelspielraum 7® 

VIII. SOjähr. Mann. Polyarthritis. 

Grösse des Sternalwinkels bei ruhiger Atmung 9® 
Winkelspielraum 8® 

Diese Messungen sind uns deshalb noch besonders wertvoll, weil 
wir Gelegenheit hatten, das Sternalgelenk einzelner Fälle bei der 
Autopsie zu prüfen. Um es vorwegzunehmen: bei keinem der zur 
Sektion gelangten Fhthisiker fand sich eine Verknöcherung der 
Handgriff-Eörperverbindung des Brustbeins. 

Die elastische in Höhe des zweiten bis dritten Rippen- 
paares beim Gesunden am stärksten ausgeprägte inspira- 
torische Beugung des Sternum ist beim Emphysematiker 
durch die starre Fixierung des Thorax in Inspirations- 
stellung, beim Phthisiker durch die infolge der Funktions- 
hemmung des ersten Rippenringes herabgesetzte inspira- 
torische Bewegung des Brustkorbes je nach dem Grade des 
pathologischen Zustandes vermindert. 

Dieser Satz erklärt in genügender Weise das Zeigerspiel des Roth- 
schildschen Apparates — beim Phthisiker und Emphysematiker geringen, 
beim gesunden Menschen einen kräftigen Ausschlag! 

Von einer gelenkigen Verbindung^) zwischen Manu- 
brium und Corpus sterni kann nicht die Rede sein; wir haben 
eine solche vor deni 50. Lebensjahre nicht beobachtet. Mit dieser An- 
gabe, welche wir durch ein grosses Material stützen können, finden wir 
uns in erfreulichem Einklang mit Gegenbaur und Luschka. Ersterer 
schreibt: „Ausnahmsweise entsteht zwischen beiden eine Gelenkhöhle" ; 



^) Unter einer solchen verstehe ich nicht die einfachen Lockerungen, von welchen 
noch die Rede sein wird. 
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aach nach Luschkas sorgfältigen anatomischen üntersachangen kommt 
es nur ausnahmsweise im Torgerückten Lebensalter zur Bildung einer 
spaltförmigen Höhle E¥rischen beiden Knorpelplatten und zum verspäteten 
Auftreten eines Gelenkes. Den Angaben Maisonneuves, Riving- 
tons, Brintons und Serviers endlich auch Athonys, welche 
Rothschild zitiert, vom angeblich häufigen Auftreten einer Artiku- 
lation können wir nur unsere eigenen gegenteiligen Befunde entgegen- 
halten. Die grosse Zahl der von uns untersuchten Fälle verbüi^ gewiss 
einige Sicherheit des Urteils. 

Durch eine interessante Beobachtung setzen wir uns aber in weiteren 
direkten Gegensatz zu Rothschild. Wir fanden in zahlreichen 
Fällen von tuberkulöser Lungenphthise die Manubrium- 
korpusverbindung auffallend gelockert und erklären dies durch 
die Funktionshemmung des ersten Rippenpaares mit Rückwärtsziehung 
des oberen Manubriumrandes und durch die vikariierende Tätigkeit des 
zweiten Rippenringes. Auch Braune^) fand in fünf Fällen von Phthise 
ohne ausgeprägten Stemalwinkel Beweglichkeit (nicht Gelenkbildung!) 
am Stemalwinkel, A. Hoff mann bestätigte diese Angaben an einem 
grösseren Material. Erst beim späteren wiederholten Durchlesen der 
Freundschen Arbeit ist mir aufgefallen, dass ja Freund selbst schon 
die ähnliche Beobachtung gemacht hat. Er schreibt: „Diese vikariierende 
funktionelle Erhebung kann in einem sehr bedeutenden Grade stattfinden ; 
die zweite Rippe steigt alsdann gleich der ersten spitz vom Sternum 
schnell aufwärts und schneidet sich mit der Klavikel etwa in deren 
Mitte; der Angulus Ludovici ist sehr ausgesprochen und nach oben ge- 
schoben, und die Verbindung zwischen Manubrium und Corpus sterni 
ist unter grösserer oder geringerer Ausbildung einer Gelenkhöhle be- 
deutend gelockert, so dass, indem der ganze von der oberen Apertur 
beherrschte Bezirk gleichsam aufgegeben beiseite gelassen wird, eine 
sehr freie Bewegung der unmittelbar unter ihm gelegenen Brustgegend 
bewerkstelligt wird." Die Bildung einer wirklichen Gelenkhöhle gehört 
allerdings imseres Erachtens, obwohl auch wir sie beobachtet haben, zu 
den grössten Seltenheiten. 

Da Rothschild zur Darstellung der von ihm angenommenen 
winkligen Knickung des Sternum am Stemalwinkel während der Inspi- 
ration auf die in seinem Buche Seite 5 beigefügten Figuren so grosses 
Gewicht legt, so habe ich Gelegenheit genommen, diese Figuren, welche 
auf dem Wege über das Ficksche Lehrbuch von Hutchinson her- 
stammen, zu prüfen. Ich setze zum Vergleich diese Figuren von 



*) W. Braune, Der Stemalwinkel, Angulus Ludovici, in anatomischer und kli- 
nischer Beziehung. Archiv f. Anatomie u. Physiologie. 1888. 



42 Vergicirb der Figuren Hutchintons, Fick« und Rot&aoliu 



Hutchinson bis auf Rothschild nebenbei und brauche wohl keiu 
Wort hinzuzufügen, um den Wert der Rothschild sehen Zeichnungen 
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far die Konstatierung wichtiger physiologischer Vorgänge zu kenn- 
zeichnen 'V 

Endlich sei nun auch noch erwähnt, daaa nicht allein vorwiegend 
Anatomen sich mit der Frage der Manuhriumkorpuaverbindung des 
Brustbeines beschäftigt haben, sondern auch die Chirurgen, indem sie 
sich darüber klar zu werden versuchten, ob die Kontinuitätstrennungen 
zwischen Manubriutn und Korpus als Luxationen oder als Frakturen zu 
bezeichnen seien. Gurlt") kam zu der Auffassung, 
dass es sich stets um wirkliche Frakturen bandle, da 
einmal die Verbindung eine sehr feste ist, andererseits 
nicht einmal durch das Experiment eine wahre ge- 
lenkige Querspalte, sondern meist ein Abreissen der 
hyalinen Enorpelplatte vom Knochen hervorgerufen 
wird. Ganz die gleiche Anschauung finden wir in dem 
Handbuch für praktische Chirurgie von ßiedinger") 
vertreten: „Die Kontinuitätstrennungen zwischen Manu- 
brium und Corpus stemi werden von einzelnen Autoren 
als Luxationen bezeichnet. Das hätte aber nur dann 
Berechtigung, wenn zwischen den beiden Partien 
wirkliches Gelenk läge, Ueber diesen Punkt finden 
.ch nun verschiedene Ansichten. Während deutsche 
Autoren, hauptsächlich Hyrtl, Hehle und Luschka Atembeweguiig d« 
die Verbindung als eine Synchondrose betrachten , die * * ehinson. " ' 
meistens aus drei Lagen besteht, nämlich einer zentralen 
und peripheren hyalinen und einer intermediären faserigen Schicht ohne 
scharfe Trennung, nehmen französische und englische Schriftsteller an, 
dass die Gelenkbildung häufiger sei. Maisonneuve meint, die Ver- 
bindung stände zwischen Amphiartbrose und Diarthrose. Raguil nimmt 
ebenfalls in der Mehrzahl eine Gelenkhildnng an. Zu ähnlichen An- 




') Die hier ausschlaggebende Wichtigkeit solcher kleiner Differenzen des im 
Miniaturmaas dargestellten Winkels gebot die sorgfältigste Prüfung und treueste Wieder- 
gabe der von Rothschild angegebenen Quellen. Diese Prüfung werde durch die 
ungenaue Angabe eines (nach Mitteilung der Buchhändler) nicht existierenden „Lehr- 
buches der Physiologie" von Fick. IV. Aufl. Wien 1891 etwas aufgehalten. (Es exi- 
stiert nur das Kompendium von A. Fick , III. Aufl. Wien 1882.) Die Treue der Dftr- 
atellung war nur durch photograjjhische Herstellung genau im Massstab der Rothschild- 
schen Figuren zu erreichen. 

Das Resultat der Nebeneinanderstellung ist offenkundig! Vor allem die zweite 
Figur Rothschilds, auf welcher sein Beweis basiert, entspricht weder den Abbil- 
dungen Hutchinsons und Ficks noch dem tatsächlichen Verhalten. 

') Gurlf, zit. nach RiedJnger. 

') Riedinger, Die Verletzungen des Thoras und seines Inhaltes. Handbuch 
der prakt. Chirurgie (v. Bergmann, v. Bruns, v. Mikulicz), 
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schauungen kommen Brinton und Rivington. — Meine eigenen 
Untersuchungen bestätigen die Ansicht, dass es sich in den allermeisten 
Fällen um eine Synchondrose handelt, bei der sowohl makroskopisch 
als auch mikroskopisch drei in ihrer Stärke verschiedene Lagen zu dif- 
ferenzieren sind. Nur in einzelnen Fällen fand sich eine zentrale Spalte." 

Wie verhält es sich nun mit der zweiten von Rothschild auf- 
gestellten Behauptung, der prämaturen Verknöcherung der Manubrium- 
korpus Verbindung am phthisischen Thorax? Rothschild selbst zitiert 
eine ganze Reihe namhafter Autoren, nach deren ausführlichen Unter- 
suchungen es nicht zweifelhaft sein kann, dass eine Verknöcherung der 
Manubriumkorpusverbindung unter normalen Verhältnissen erst mit der 
Altersinvolution eintritt. Auch nach Hyrtls und Gegenbaurs un- 
bestimmten Aeusserungen sind wir nicht berechtigt, dieser Anschauung 
entgegenzutreten. Rothschild dagegen hat für eine grosse Anzahl 
der Menschen, nämlich für die Mehrzahl aller Phthisiker eine frühzeitige 
Verknöcherung der Verbindung zwischen Handgriff und Körper — ver- 
mutet, nirgends bewiesen. Wir selbst müssen mit Cruhveillier 
eine solche Verknöcherung für selten erklären, denn wir fanden sie 
nur zuweilen bei einzelnen älteren Individuen und konnten uns nicht 
einmal davon überzeugen, dass sie eine regelmässige Teilerscheinung der 
Altersinvolution sei. Riedinge rs Angaben, der eine knöcherne Ver- 
bindung zwischen Manubrium und Korpus in allen Altersstufen fand, 
können wir nicht bestätigen; der jüngste Mann, bei dem sich nach Ab- 
schluss der Statistik eine knöcherne Verbindung fand, war ein 43 jähriger, 
nicht tuberkulöser, an eitriger Bauchfellentzündung verstorbener Mann. 
Dass sie auch früher vorkommen kann, zeigte ein Mazerationspräparat 
der Sammlung, herrührend von einem 38jährigen, nicht tuberkulösen 
Tapezierer. 

Wir haben niemals im kräftigen Mannesalter, geschweige 
denn im Jünglingsalter eine Verknöcherung zwischen 
Handgriff und Brustbeinkörper gefunden, niemals bei 
Phthise der Lungen pyramidenförmige Exostosen als Aus- 
druck einer knöchernen Konsolidierung der fibröselasti- 
schen Verbindung am Sternal winkel feststellen können^), 
obwohl wir gerade auf diesen Punkt unser sorgfältigstes Augenmerk 
gerichtet haben. Wir verfuhren dabei derart, dass wir nach Prüfung 
der Sternal Winkelbeweglichkeit in der oben angegebenen Weise das 
Sternum in der Medianlinie durchsägten und die Beschaffenheit der Ver- 



*) Brinton, Rivington, Cruhveillier zitieren nach Rothschild. 

2) Durch einen Zufall könnte uns eine solche Verknöcherüng in jungen Jahren 
nicht zu Gesicht gekommen sein, allein die enorme Seltenheit wäre trotzdem sicher 
konstatiert. 
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bindung zwischen Handgriff und Körper in direkten Augenschein nahmen. 
Schon A. Hoff mann ist zu den gleichen Eesultaten wie wir ge- 
kommen. 

So wird es denn Zeit, dass endlich einmal festgestellt wird, dass 
eine prämature Synostose bei Phthise der Lungen überhaupt nicht vor- 
kommt. Die uneben-höekrige derbe Leiste, welche Rothschild so 
oft am Stemalwinkel der Phthisiker fühlen konnte, ist wohl nichts 
anderes gewesen als der derbfaserige, vorgequollene oder, besser gesagt, 
vorgequetschte und von einem sehr straffen Periost überspannte Zwischen- 
knorpel. Denn indem durch die Neigung des Manubriums nach hinten 
allmählich der hintere Teil der Verbindungsmasse zusammengedrückt 
wird, wird diese nach vorn vorgedrückt und quillt etwas über die Ober- 
flächenlinien der Knochen vor. 

Aber diese zuweilen vorquellende Bandmasse bedingt niemals einen 
stark ausgesprochenen Angulus Ludovici; dieser beruht vielmehr auf 
einer wirklichen Knickung des Sternums in der Höhe des zweiten 
Rippenringes infolge der starken Rückwärtsneigung des Manubriums. 
Wodurch diese zustande kommt, davon später! 

Wir wollen noch erwähnen, dass am unteren Rande des Manubriums 
und am oberen Rande des Corpus sterni Knochenauftreibungen ähnlich 
den Epiphysenauftreibungen der langen Röhrenknochen infolge von 
Rachitis entstehen und persistieren können, selbst in solchen Fällen, in 
denen die starke Winkelbildung zwischen Manubrium und Korpus infolge 
einer rachitischen Inspirationsstellung des Thorax nach der Erklärung 
Rehns») fehlt. 

Gemäss der Rothschild sehen Erklärung des bei Phthisikern 
stark ausgesprochenen Angulus Ludovici als pyramidenförmige, exo- 
stotische Synostose der Manubriurakorpus Verbindung bedurften natürlich 
jene Fälle einer besonderen Erklärung, in denen selbst das Sternogonio- 
meter einen starken Stemalwinkel mit erhaltener Beweglichkeit anzeigte, 
bei denen also auch Rothschild nicht ohne die Annahme eines wirk- 
lichen Angulus auskommen konnte. Die schöne, unzweifelhaft richtige 
Erklärung Freunds durch die vikariierende Tätigkeit des zweiten 
Rippenringes, auf welche wir später bei der eingehenden Besprechung 
des Thorax phthisicus zu sprechen kommen werden, genügte Roth- 
schild nicht. Nach seiner Erklärung kommt die verstärkte Neigung 
des Manubriums und der durch sie erzeugte starke Angulus lediglich 
durch ein vikariierendes Emphysem zustande, so dass diese Fälle also 
ganz dem Verhalten des Sternalwinkels beim primären Lungenemphysem 
entsprechen würden. „Der hierdurch," so hörten wir schon oben von 

*) Relin, Die wichtigsten Veränderungen des menschlichen Brustkorbes. 
Wien 1875. 
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Bothschild, „entstehende verstärkte Sternalwinkel hat jedoch nicht 
in der Schrumpfung der Lungenspitzen, sondern in der emphysematösen 
Auftreibung der noch lufthaltigen Teile derselben seine vollständige und 
einzige Erklärung." 

Schon F. A. Hoff mann fand diesen Satz unklar; wir selbst 
müssen ihn als ganz unverständlich bezeichnen. Welche Anschauung 
hat wohl Rothschild von dem vikariierenden Emphysem der oberen 
Lungenabschnitte? Ein solches kommt in den meisten Fällen erst zu- 
stande, wenn bereits grössere Partien der Lungenspitze verödet sind; 
selbst wenn wir grössere bullöse Blasen an den Eändern der Oberlappen 
entstanden sehen, können wir uns aber nicht vorstellen, dass diese 
die Kraft in sich hätten, den unteren Teil des Manubriums so stark 
vorzutreiben, dass eine starke Neigung desselben und ein ausgeprägter 
Angulus entsteht. Davon können wir uns auch nicht überzeugen, wenn 
wir mit F. A. Hoff mann annehmen, dass die emphysematös erkrankten 
Lungen doch zuweilen durch einen allerdings mehr passiven Widerstand 
die Form des Thorax bestimmen können, denn Hoff mann spricht vom 
allgemeinen Emphysem, Rothschild dagegen ausdrücklich von dem 
vikariierenden der Lungenspitzen. Bei diesem fehlt wohl auch noch ein 
anderes nicht zu unterschätzendes Moment: die bullösen Blasen des 
vikariierenden Spitzenemphysems bei chronischer Spitzenphthise liegen 
meist zwischen schrumpfenden Pleuraadhäsionen, so dass man sehr wohl 
die Druckwirkung durch die Zugwirkung zum mindesten für kompensiert 
halten kann. 

Ist denn überhaupt das Auftreten eines stark ausgeprägten Angulus 
Ludovici etwas Gesetzmässiges ? Gewiss nicht! Wir finden ihn auch 
bei Gesunden, umgekehrt fehlt er oft bei Phthisikern; die Tatsache, 
dass bei Phthisikern oft eine flache Brust, oft aber auch ein stark vor- 
springender Sternalwinkel sich findet, ist so bekannt, dass wir uns nicht 
erst von Braune^) daran erinnern zu lassen brauchen. Darum gibt 
es auch kein verkehrteres Bestreben, als das Suchen nach einer einheit- 
lichen Erklärung dieses schwankenden Verhaltens des Sternalwinkels. 
Wir selbst werden versuchen, für diese wechselnde Erscheinung in 
einzelnen Fällen eine befriedigende Erklärung abzugeben, hier beschränken 
wir uns darauf, zu betonen, dass eben auch der Thorax phthisicus keine 
feste Grösse darstellt, dass er, um mit Stiller^) zu reden, kein starrer 
Kristall ist mit seinen unerbittlichen Flächen- und Winkelmassen, 
sondern ein Produkt lebendiger Tätigkeit, die sich in Gradationen und 
Varianten von grosser Spielweite gefällt. 

^) W. Braune, s. o. 

*) B. Stiller, Habitus phthisicus und tuberkulöse Dyspepsie. Berliner klin. 
Wochenschrift 1905, Nr. 38. 
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Wir haben bisher nur nackte anatomische Tatsachen mitgeteilt, 
welche aber mehr beweisen, als kunstvoll konstruierte Instrumente und 
theoretische Konklusionen. Die angenommene freie Beweglichkeit des 
Sternalwinkelgelenkes und die prämature Verknöcherung desselben bei 
Lungenphthise bilden die Stützen des Rothschildschen Lehrgebäudes, 
mit ihrem Fall sinkt der ganze Bau wie ein Kartenhaus in sich zu- 
sammen. 

Wenn wir trotzdem nun auch noch der physiologischen Beweis- 
führung Rothschilds eine kurze Besprechung widmen, so geschieht 
dies deshalb, weil wir uns eine spätere Widerlegung ersparen und 
endlich einmal in dieser Frage reinen Tisch machen wollen. 

Die Ansicht Freunds über die Funktion der ersten Rippe und 
speziell des ersten Rippenknorpels kennen wir ja; wollen wir sie kurz 
noch einmal wiederholen, so entsteht bei der Hebung der ersten Rippe 
eine inspiratorische spiralige Drehung des Rippenknorpels, welche in 
sich die Federkraft birgt, mit welcher der Thorax in die exspiratorische 
Stellung zurückschnellt. Eine Neigung des Manubriums, wie sie denk- 
bar wäre, erfolgt nicht, weil dieses oben durch die anstemmenden 
Klavikeln, unten durch die feste Verbindung mit dem Corpus sterni 
daran gehindert wird. 

Rothschilds Darstellung von der Funktion der ersten Rippe 
und der Bewegung des Manubriums steht zu dieser Ansicht in direktem 
Widerspruch. Nach ihm hat die erste Rippe keinen Einfluss auf die 
respiratorischen Bewegungen der oberen Brust, vielmehr liegt der 
Schwerpunkt dieser Verhältnisse in dem Gelenk zwischen Manubrium 
und Corpus sterni. Da der Knorpel der ersten Rippe unmittelbar ohne 
Gelenk am Manubrium befestigt ist, so teilt die erste Rippe dem Manubrium 
eine Bewegung mit, welche in einer Drehung der ganzen Fläche des 
Handgriffes um eine frontale, durch die vorderen Enden des beider- 
seitigen ersten Rippenknorpels gehende Achse besteht. Eine Ver- 
knöcherung des ersten Rippenknorpels würde diese Bewegung eher 
fordern als sie hemmen. Erst bei Verknöcherung der Manubriumkorpus- 
verbindung des Brustbeines würde die erste Rippe unfähig sein, das 
Manubrium in normaler Weise zu drehen und gegen das Korpus abzu- 
knicken; es müsste eine respiratorische Raumbeengung der oberen 
liungenabschnitte eintreten. Durch dieses funktionelle Unvermögen der 
ersten Rippe müssten Zerrungen des Knorpels entstehen, deren Folge 
Einrisse mit allmählicher Ausbildung von Gelenken wäre. So wäre 
also die Gelenkbildung an den Knorpeln der ersten Rippe nur die Folge 
einer primären Verknöcherung der Verbindung zwischen Manubrium 
und Korpus des Brustbeines. 

Wie wir sehen, hat sich merkwürdigerweise keiner so sehr dieser 
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Auffassung Bothschilds angeschlossen wie Schlüter, aus dessei 
vortrefflichem Buche wir folgende Sätze entnehmen: „Ohne Zweifel ha 
Rothschild recht, wenn er erklärt, aus der Bedeutung der erstei 
Rippe für die Bewegung des Manubrium stemi erhelle ohne weiteres 
dass eine Verknöcherung ihres kurzen Rippenknorpels ihrer Funktioi 
eher förderlich als schädlich sein muss, denn je fester die erste Ripp< 
mit dem Manubrium vereinigt ist, um so vollkommener wird sie ihr( 
Längsachsendrehung auf das Manubrium übertragen und somit ihre 
Funktion erfüllen können. Diese relative Förderung der Funktion wirc 
aber durch die Verknöcherung des ersten Rippenknorpels nur in der 
Fällen ausgeübt werden können, wo tatsächlich der Sternalwinkel be 
weglich ist. Ist dagegen, wie gerade bei vielen Phthisikern, das Manu 
briumkorpusgelenk verknöchert, so kann auch von einem förderlichei 
Einfluss der Freundschen Rippenknorpelanomalie keine Rede sein. Ge 
rade in diesen Fällen muss der ungünstige Einfluss der Rippenknorpel 
verknöcherungen mehr zur Geltung kommen, der darin besteht, dass et 
sich nach Freund um eine primäre angeborene Anomalie, eine an 
geborene Verkürzung des ersten (seltener auch des zweiten und dritten!] 
Rippenknorpels handelt, die ihrerseits während des Lebens zu frühzei- 
tiger Verknöcherung führen kann, an sich aber schon bei sechsmonat- 
liehen Föten gefunden werden kann. Eine solche angeborene Verkür- 
zung engt aber die oberen Brustabschnitte von Haus aus ein und be- 
deutet eine Hemmung für die normale Entwicklung der Lungenspitzen, 
als deren Ausdruck Verkümmerungen im Spitzenbronchialsystem wohl 
denkbar sind. Ist nun diese angeborene Entwicklungshemmung dei 
oberen Lungenabschnitte einmal gegeben (in seltenen Fällen beteiligen 
sich ja auch die zweite und dritte Rippe), so kommt natürlich alles 
weitere auf das Verhalten des Sternalwinkels an, Ist er beweglich, so 
wird er den Schaden in gewissem Grade kompensieren können, ist er 
aber vorzeitig verknöchert, so wird er dies nicht tun, sondern es werden 
sieh dann beide Anomalien, die Freundsche und die Rothschildsche, in 
ihrer schädlichen Wirkung kombinieren. Wo dies der Fall ist, darf 
man wohl von besonders erhöhter Spitzendisposition sprechen, und inso- 
fern kann man die Angaben F r e u n d s und Rothschilds gleichsinnig 
verwerten. Die Bedeutung der Spiraldrehung der Rippenknorpel über- 
schätzt Freund zu Ungunsten der praktisch wichtigeren Beweglichkeit 
des Stemalwinkelgelenks." In diesen Worten liegt zwar die Anerken- 
nung der Freundschen Befunde, dieselben werden aber lediglich im Sinne 
Rothschilds verwertet. In Schlüters ei genen Worten liegt aber 
ein Widerspruch. Freund selbst hat darauf hingewiesen, dass die 
zweite Rippe vikariierend die Tätigkeit der ersten bei bestehender Ano- 
malie derselben übernehmen kann und dann unter deutlicher Ausprägung 
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eines Stemalwinkels eine Lockerung der Manubriumkorpusverbindung 
eintritt. Und nun soll es vorkommen können, dass bei einer angeborenen 
Verengerung der oberen Thoraxapertur, also doch in Rothschilds 
und Schlüters Sinne günstigen Fuaktionsverhältnissen, besonders sehr 
geförderter ausgiebiger Bewegung des Manubriums gegen das Korpus, 
plötzlich der bisher frei bewegliche Sternalwinkel verknöchert, obwohl 
wir ihn uns in ständiger, vielleicht sogar gesteigerter Bewegung vor- 
zustellen haben? 

Nun haben wir ja gesehen, dass die zwei wichtigsten Prämissen 
der Eothschildschen Annahme, die gelenkige Beweglichkeit des Stemal- 
winkels und die prämature Verknöcherung desselben, welchen Schlüter 
so leichthin Glauben geschenkt hat, nicht zutreffend sind. Es lassen 
sich aber auch noch andere Einwände erheben. Rothschild legt das 
Hauptgewicht auf eine inspiratorische Hebung des unteren Randes, eine 
Drehbewegung der ersten Rippe um ihre Längsachse. Eine solche 
könnte sich aber doch nur in dem Masse auf das Manubrium übertragen, 
als sie sich nicht schon in der Spiraldrehung des ersten Rippenknorpels 
auslöst. Diese inspiratorische spiralige Drehung des ersten Rippen- 
knorpels besteht aber unzweifelhaft, sie ist am stärksten ausgesprochen 
an dem in extremer Inspirationsstellung starr gewordenen Thorax des 
Emphysematikers und bildet einen wichtigen Beweis gegen die Auf- 
fassung Rothschilds. Auch Henke ^) schreibt ja, dass wegen der 
Synchondrose der ersten Rippe mit dem Manubrium sterni „jede der 
Rippe jeder Seite eigentümliche Bewegung schon nur durch die Biegung 
des Knorpels möglich ist". 

Aber auch wenn wir Rothschild die Drehung des Manubriums 
um eine durch die vorderen Enden des beiderseitigen Rippenknorpels 
gelegte Achse zugestehen würden, so vermögen wir doch nicht recht zu 
verstehen, welche Bedeutung die Vergrösserung des ^mterio-posterioren 
Durchmessers des Thorax in der Höhe der zweiten bis ersten Rippe 
gerade für die Spitzenabschnitte dei**'Lungen haben soll, welche, ober- 
halb des ersten Rippenringes gelegen, nachweislich die erste Lokali- 
sationsstelle der beginnenden Lungenspitzenphthise in den allermeisten 
Fällen darstellen und in welchen gerade jene wichtigen von Birch- 
Hirschfeld in ihrer Bedeutung gewürdigten kleinen Verzweigungen 
des hinteren Spitzenbronchus verlaufen. Wir glauben nicht, dass Roth- 
schilds Angaben die Verkümmerungen und die Zusammendrängung 
dieser Bronchialäste, sowie überhaupt die Prädilektion der Lungen- 
spitzen für die Tuberkulose erklären können. 



*) Ph. J. W. Henke, Handbuch der Anatomie und Mechanik der Gelenke. 
Leipzig u. Heidelberg 1863. 

Hart, Diapoaiiion der Lnogeniipitzen. 4 
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Und nan noch eins! Rothschild schreibt: „Hätte sich Freund 
nicht nur auf die Leichenuntersuchung ') beschränkt, sondern die Atem- 
bewegung am lebenden Körper zum Ausgang seiner Betrachtung ge- 
nommen — er würde zweifellos seinen Irrtum erkannt und die wahre 
Bedeutung der ersten Rippe auf Grund seiner exakten Deutung ihrer 
Bewegungsform gefunden haben," Auf Grund welcher anatomischer 
Untersuchungen aber leugnet Rothschild die Spiraldrehung des ersten 
Rippenknorpels in dem Masse, dass er sie nicht wenigstens neben einer 
Stemal Winkelbewegung gelten lässt? Wo sind seine Prüfungen, welche 
Rolle in den von ihm untersuchten Phthisefällen den Freundschen Ano- 
malien zukommt? 

Die Rothschild sehe Beweisführung zur Feststellung anatomischer 
Tatsachen aus klinischen Betrachtungen ist die richtige nicht; es hat 
sich gezeigt, dass sie in Trugschlüsse hineinführt. 

Der letzte Prüfstein aller klinischen Erfahrung bleibt 
das anatomische Präparat. 

Braune hat nach seinen Untersuchungen das Stemum als einen 
Hemmungsapparat für die Rippen bezeichnet. In der Tat, indem das 
Sternum nicht nur je zwei entsprechende Rippen zu einem Ringe ver- 
einigt, sondern auf diese Weise auch alle Rippen der gleichen und 
beider Seiten untereinander in Verbindung bringt, muss es auch in ge- 
wissem Grade, soweit die Bewegung der Rippen selbst sich nicht bereits 
in der Drehung der Knorpel auslöst, an dieser Bewegung teilnehmen und 
bei der Inspiration in einen Zustand elastischer Spannimg versetzt werden, 
der durch seinen anatomischen Bau ermöglicht wird. Die nicht knöchern 
konsolidierte Verbindung zwischen Manubrium und Corpus begünstigt 
diese elastische Beugung in hohem Masse, und wir müssen sagen, dass 
diese Verbindung somit ausschliesslich der Bewegung des Stemums 
selbst dient, durch welche zwar die Bewegung des Thorax im ganzen eine 
beschränkte ist, aber gleichzeitig in Unterstützung der ersten Rippen- 
knorpel eine Federkraft geschaffen wird, durch welche der Brustkorb in 
seine Gleichgewichtslage bei der Exspiration zurückschnellt. Solange 
das Sternum noch weich und nachgiebig ist, kommt die inspiratorische 
Flächenkrümmung unschwer zustande, später jedoch, mit Verknöcherung 
der einzelnen Teile, ist die Erhaltung der nachgiebigeren elastischen 
Verbindung zwischen einzelnen dieser Teilstücke geradezu nötig und 
wird sich naturgemäss da erhalten, wo die Exkursionen der Rippen nach 
vorn und oben am grössten sind, also im oberen Teile des Stemum. 

^) Uebrigens hat Freund auch an Lebenden Untersuchungen angestellt, denn 
im kasuistischen Teile seines "Werkes wird ausdrücklich von 13 lebend untersuchten 
Kindern und 37 Erwachsenen gesprochen. Rothschilds Bemerkung ist also nicht 

zutreffend. 
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Auch nach den sorgfältigen Untersuchungen Landerers ist das Ster- 
num als Hemmungsapparat zu bezeichnen. 

Gewiss haben nun Braunes und später Landerers Unter- 
suchungen gezeigt, dass nach Trennung der Manubrium corpus- Verbin- 
dung die Lungen sich weiter aufblasen lassen, dsss nach Lösung der 
Rippenknorpel vom Sternum die vorderen Rippenenden einen weit 
grösseren Ausschlag bei der inspiratorischen Bewegung geben, aber ist 
damit auch gesagt, dass von einer Förderung der Funktion die Rede 
sein kann? Ebenso wie der Thorax befinden sich auch die Lungen in 
einem elastischen, mit der Entwicklung wohl abgeschlossenen Gleich- 
gewichtszustande, eine Blähung über diesen hinaus ergibt eine Ueber- 
dehnung, einen emphysematösen Zustand, bedeutet somit eine Schädi- 
gung der Funktion. Es kann dies nicht besser illustriert werden, als 
durch den späteren Hinweis Braunes') auf einen in England beob- 
achteten Fall, welcher Rothschild anscheinend entgangen ist: Ein 
drei Monate altes Kind zeigte einen totalen Spalt des Sternums, die 
erste und zweite Rippe waren mehr beweglich als sonst, die Scaleni 
und Stemocleidomastoidei arbeiteten stärker als sonst. Die ganze obere 
Thoraxpartie inspirierte sehr stark. Die unteren Rippen erweiterten 
bei jeder Inspiration den Spalt und vergrösserten den Querdurchmesser 
des Thorax, während sie auf den Tiefendurchmesser kaum einen Einfluss 
ausübten. Das Kind befand sich wohler, wenn der Thorax mit einer 
Kompressivbinde umwickelt wurde. 

Es dient also die fibrös-elastische Verbindung zwischen Manubrium 
und Corpus sterni der inspiratorischen elastischen Beugung des Stenium, 
welche in allen Fällen, selbst bei den geringen Atemexkursionen der 
Rippen beim Emphysem und bei der Lungenphthise , eine natürliche 
Folge der unter sich nach Grad und Richtung verschiedenen Bewegung 
der einzelnen Rippen ist. 



Während meiner mehrjährigen Tätigkeit als Assistent Schmorls 
im Dresdener pathologischen Institut bin ich Zeuge der sorgfältigen 
Untersuchungen meines Lehrers über die beginnende Lungenspitzen- 
phthise und die Entstehung der akuten Miliartuberkulose gewesen. Ge- 
rade in diese Zeit fallen die Mitteilungen Schmorls über die von ihm 
beobachtete Lungenfurche und über die primäre Bronchialschleimhaut- 



*) W. Braune, Das Stemum ein Hemmungsapparat der Rippenbewegung. 
Archiv f. Anatomie u. Physiologie, 1888. — Scott, Report upon a case of cleft Ster- 
num. Dublin Journal of Medicae Science, 1887. 
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tuberkulöse im Bereiche dieser Furche, auf welche wir stets schon im 
Sektionssaal, später in Demonstrationsstunden aufmerksam gemacht 
wurden. Auch ein in der Institutssaramlung befindlicher Bronchial- 
ausguss von Woodschem Metall, welcher Birch-Hirschfelds Be- 
funde deutlich erkennen liess. wurde mehrfach erklärt. Ein zufälliges 
Geschick hat mich dann später in nähere Berührung mit Herrn Prof. 
Freund gebracht, der mir in zahlreichen , für mich sehr belehrenden 
Unterhaltungen die von ihm gefundenen Bippenknorpelanomalien er- 
klärte und mir die zu ihrer Veranschaulichung nötige Technik zeigte. 
Da mich der Gegenstand wegen Untersuchungen, welche ich gerade über 
die Anthrakose der Lungen vorhatte, sehr interessierte, so wandte ich 
ihm meine ständige Aufmerksamkeit zu und kam bald zu der üeber- 
zeugung, dass diese Freundschen Befunde Ton grosster Wichtigkeit und 
bisher in ihrer Bedeutung bei weitem unterschätzt seien. 

Es wunderte mich, dass diese der empirischen TatsachenforschuDg 
so leicht zuganglichen mechanischen Verhältnisse auch in der neueren 
Zeit so wenig Beachtung gefunden haben, und ich konnte mir das nur 
aus der Geringschätzung erklären, mit der man im allgemeinen an die 
Sektion eines an Lungenphthise Verstorbenen herangeht. Die Gleich- 
gültigkeit, welche die tuberkulöse Lungenphthise als etwas durchaus 
Bekanntes und Wohlaufgeklärtes betrachtet , pflegte Schmorl bei 
seinen Schülern stets zu bekämpfen, er erinnerte uns immer an einen 
Ausspruch Wagners^ dass über die Lungenschwindsucht viel mehr 
Untersuchungen angestellt werden würden, wenn sie nicht eine so sehr 
häufige Krankheit wäre. 

So war mir denn die von der Hufeland-Gesellschaft gestellte Auf- 
gabe ein willkommener Anlass, entsprechend meiner aufrichtigen Ueber- 
zeugung von dem hohen Werte der von Freund ans Licht gezogenen 
Bippenknorpelanomalien, diese mit grosster Sorgfalt und mit allen mir 
zu Gebote stehenden Methoden in ihrem Wesen , ihrer Ursache und 
Folge eingehend zu untersuchen. 

Li seinem schon mehrfach zitierten Buche hat Schlüter durch 
eine historisch-kritisehe Sammlung und Sichtung des bis heute vor- 
liegenden Materials das Problem der «Anlage zur Tuberkulose" im all- 
gemeinen behandelt und festgestellt, dass im stillen schon weit mehr 
positive Arbeit geleistet worden ist, als man gewöhnlich vermutet. Zu 
dieser positiven Arbeit gehören auch die Untersuchungen Freunds, 
Birch-Hirschfelds und Schmorls, welche im besonderen einen 
Beitrag zur Erklärung der Disposition der Lungenspitzen zur Phthise 
und der Entstehungsart der letzteren bringen. Dass auch sie noch 
manches Eätsel zur Lösung übriggelassen haben, geht aus Schlüters 
Sehluss Worten hervor: ^Ebensowenifif i^^t eine andere Frage sicher zu 
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entscheiden: ob diejenigen konstitutionellen Verhältnisse, welche wir als 
„besonders erhöhte SpitzendispositionEinzeln er" ansprechen, 
nur als einen vorhandenen Habitus phthisicus noch steigernd ihre Be- 
deutung haben, oder ob ihr Träger schon durch diese Verhältnisse allein 
seinen Mitmenschen gegenüber erhöht zur Lungentuberkulose disponiert 
ist. Das letztere ist wohl wahrscheinlicher: es handelt sich gerade hier 
in der Hauptsache mehr um mechanische Verhältnisse, die das Ein- 
dringen und Sichansiedeln der Bazillen erleichtern. Haben aber die 
Bazillen — deren ausreichende Menge und Virulenz vorausgesetzt — 
einmal den günstigen Boden erreicht und, was ebenfalls in solchen er- 
höht disponierten Lungenspitzen eher möglich ist, genügend Zeit, sich 
zu entwickeln, so müssen, wie wir annehmen, alle die übrigen Faktoren 
• der Disposition schon sehr günstig liegen, wenn es nicht zur Erkrankung 
an Lungentuberkulose kommen soll." 

Diese erhöhte Spitzendisposition Einzelner auf Grund eigener Unter- 
suchungen neben kritischer Zusammenstellung des bisher vorliegenden 
Materials tiefer zu ergründen, habe ich mir zur Aufgabe gemacht, und 
indem ich glaube, dass die folgenden Ausführungen manche beherzigens- 
werte Erweiterung der bisher bekannten Tatsachen enthalten und die 
Einzelbefunde zu einem bedeutungsvollen und lückenlosen Gesamtbilde 
vereinen, hoffe ich, die Berechtigung der Ueberschrift dieser Abhand- 
lung gezeigt zu haben. 

Indem wir uns die Aufgabe stellten, die von Freund zuerst be- 
obachtete Stenose der oberen Thoraxapertur in ihrem Wesen, ihrer Ur- 
sache und Folge zu prüfen, blieb zunächst die Vorfrage zu beantworten : 
Sind die Freundschen Befunde vollständig, d. h. erschöpfen sie alle 
Momente dieser Thoraxveränderung? 

Nach einer fast 60jährigen Pause, einem Zeitraum, der uns Schlag 
auf Schlag neue technische und wissenschaftliche Errungenschaften 
brachte, darf man wohl von vornherein annehmen, dass die neuen Unter- 
suchungsmethoden noch manches neue Moment aufdecken, welches das 
Bild erweitern und vervollständigen wird. Aber Freund selbst hat 
uns eine vortreffliche Technik gelehrt, die Anomalien. des ersten Eippen- 
knorpels darzustellen, welche vor einigen Jahren noch eine Ergänzung 
erfuhr durch die Anwendung von Gipsausgüssen, welche bekanntlich 
Hutchinson in die Untersuchung eingeführt und in seinem noch heute 
mit grossem Nutzen zu lesenden Kapitel über den Thorax beschrieben 
hat. Wir haben keine Veranlassung gefunden, die von Freund an- 
gegebene Technik zu ändern. 

Schon Freund hat darauf hingewiesen, dass die äussere Messung 
des in seiner Länge und Form unverletzten Knorpels der ersten Rippe 
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in keiner Weise ausreicht. Oftmals sind infolge der partiellen, scheiden- 
förmigen oder auch vorgeschrittenen zentralen Verknöcherung die Knorpel- 
knochengrenzen nur ungenau zu hestimmen ; da femer der Knorpel sich 
in eine becherförmige Vertiefung des Bippenknochens einsenkt, erscheint 
er äusserlich kürzer als auf dem Längsschnitt; endlich hindert auch 
sein mehr oder weniger gebogener Verlauf eine genaue Messung. Die 
von Freund angegebene Messungsmethode beseitigt alle Uebelstände, 
sie trägt auch der verschiedenen Länge des Knorpels an seinem oberen 
und unteren Bande Bechnung und stellt gleichzeitig die einzig sichere 
Methode dar, sich über den Zustand des Bippenknorpels ein klares Bild 
zu machen. 

Das Brustbein wird nach Auslösung des Stemoklavikulargelenks 
im Zusammenhang mit den Knorpeln und den an ihnen haftenden 
Bippenknochenenden abgenommen, nach querer Abtrennung des Ster- 
nums unterhalb des Knorpelansatzes Knorpel nebst Knochen durch einen 
der Aussenfläche parallel laufenden, entsprechend leicht gebogenen Säge- 
schnitt gespalten. Die Grösse der Bippenknorpel wird mit einem Taster- 
zirkel aufgenommen und an einem starren Zentimetermasse bestimmt, 
und zwar in der Weise, dass die Zirkelspitzen je in der Mitte der 
Knorpelknochengrenze einsetzen. Der Durchschnitt gestattet gleichzeitig 
ein gutes Urteil über die histologische Beschaffenheit des Knorpels. 

Die Beachtung der angegebenen Messungsmethode gilt uns als die 
erste Vorbedingung für die Nachprüfung der Freundschen Unter- 
suchungen, wegen ihrer Nichtbeachtung können wir auch Swionteks 
Angaben nicht als vollgültig anerkennen. Er schreibt: „Anfänglich 
wurden auch mit den von Freund angegebenen Kautelen genaue 
Messungen der herausgenommenen Bippen und Bippenknorpel gemacht, 
dies Verfahren konnte aber, da es sehr zeitraubend ist, nicht fortgesetzt 
werden, und man musste sich mit annähernden Schätzungen der Länge 
der Rippenknorpel begnügen und nahm nur in einigen besonders auf- 
fallenden Fällen Messungen vor." Auf solche annähernde Messungen 
kann sich nie ein sicheres Urteil gründen! 

Die Begrenzung der oberen Thoraxapertur wird wie die eines jeden 
Eippenringes von mehreren Teilstücken gebildet, den paarigen knöchernen 
Bippen und Eippenknorpeln, sowie dem unpaaren Wirbelkörper und 
Manubrium des Sternums; die nebenstehende schematische Figur mag 
dies veranschaulichen. Die Möglichkeit, dass die Weite und Form der 
Apertur von jedem einzelnen dieser Teilstücke abhängen kann, ist a priori 
nicht von der Hand zu weisen, wir besitzen aber in dieser Hinsicht 
nur über die Bedeutung der Eippenknorpel aus den Untersuchungen 
Freunds eine sichere Kenntnis. 

Die Annahme primärer Anomalien auch der übrigen Teilstücke, 




Untersuchungen der ganzen oberen Thoraxapertur. 55 

vor allem aber auch der Möglichkeit sekundärer Störungen an diesen 
infolge der primären Rippenknorpel anomalien und davon abhängiger 
Veränderungen der Apertur bestimmten mich, der ganzen oberen 
Thoraxapertur meine Aufmerksamkeit zu widmen. Es war dies 
aber nur möglich, wenn die Apertur ausgelöst wurde und einer be- 
quemen Präparation und Inspektion unterworfen werden konnte. Zu 
diesem Zwecke wurde jedesmal die obere Apertur durch Auslösen des 
7. Hals- und des 1. Brustwirbels aus dem Körper herausgenommen und 
das Sternum nach Prüfung der Sternal- 
winkelbeweglichkeit am Ansatz der 
dritten Rippenknorpel mit der Knochen- 
schere abgetrennt ; so blieb der Sternal- 
winkel für die genauere Untersuchung 
erhalten. Nach sorgfältiger Präpara- 
tion und Inspektion wurden Tiefen- 
und Querdurchmesser der Apertur fest- 
gestellt, die Breite des Wirbelkörpers 
gemessen und nach Prüfung der Be- 
.wegungsfähigkeit der Kippenknorpel 
dann in der von Freund angegebenen Fig. 6. Der oberste Rippenring. 

Weise die genaue Messung der Rippen- 
knorpel und des Manubrium sterni sowie die Prüfung der histologischen 
Beschaffenheit der Knorpel vorgenommen. 

In dieser Weise sind vom 1. Juli 1905 ab sämtliche Leichen ohne 
Bücksicht auf die Todesursache auf die Verhältnisse ihrer oberen Thorax- 
apertur untersucht worden, und die genauen Masse in die beigegebene 
Tabelle eingetragen worden. Im ganzen sind 400 Erwachsene und 
100 Kinder ^) untersucht worden, über letztere enthält die Tabelle keine 
Angaben, weil, wie später ausgeführt werden wird, die Zahlen keine 
absoluten sind und auch die topographischen Verhältnisse von jenen bei 
Erwachsenen abweichen. Auf Grund dieser 500 Fälle wird es möglich 
sein, zu sicheren Schlüssen über die uns interessierenden Fragen zu 
kommen. 

Einige besonders charakteristische und bedeutsame Aperturen habe 
ich durch Eöntgenphotographie im Bilde wiedergegeben, eine Methode, 
welche ich deshalb wählte, weil sie mir am naturgetreuesten erschien 
und gleichzeitig Strukturveränderungen der Knorpel und Gelenkbildung 
an diesen zum Ausdruck bringt. Mit gütiger Erlaubnis des Herrn 
Direktor Neu mann hat Herr Dr. Berkofsky in liebenswürdiger 
Weise die Aufnahmen der Aperturen gemacht. Durch ein besonders 



*) Darunter einige Frühgeborene und Föten. 
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konstruiertes Pendel wurde die Lampe genau auf die Mitte der Apertur 
eingestellt und bei 50 cm Abstand mit einer weichen bis mittelharten 
Burgerschen Lampe durchschnittlich 15 Sekunden lang belichtet. 

Die Photographien geben ein sehr anschauliches Bild der jedes- 
maligen Verhältnisse und ich hoffe, dass sie viel zur Erläuterung meiner 
Ausführungen beitragen werden, obwohl, wie bei allen derartigen Ke- ^ 
Produktionen, der volle, oftmals sofort überzeugende Eindruck des ana- 
tomischen Präparates nicht erreicht wird'). 

Der beschrittene Untersuchungsweg war ausserordentlich mühsam 
und zeitraubend, und stellte an Obduzenten und Diener hohe Anforde- 
rungen, aber die Methode hat so reiche Frucht getragen, dass mir die 
aufgewandte Mühe um ein Vielfaches gelohnt zu sein scheint. 

Ueber die Anordnung der Tabelle sind nur wenige Worte zu sagen, 
da die Ueberschrift der einzelnen Rubriken die Anordnung deutlich er- 
kennen lässt. Zunächst erschien es geboten, in der ersten Bubrik eine 
möglichst genaue Angabe des Standes zu machen, um Klarheit über die 
Zusammensetzung des verwendeten Sektionsmateriales , vor allem des 
tuberkulös-phthisischen zu gewinnen. Die Grösse der Leichen wurde 
stets zahlengemäss festgestellt, weil anzunehmen war, dass die Masse 
der Apertur in einem gewissen Verhältnis zur Körperlänge ständen, was 
sich im allgemeinen auch als richtig erwiesen hat. Li der dritten Rubrik 
wurden alle Veränderungen eingetragen, welche wir für tuberkulös hielten 
(siehe später!), während sonst ohne Rücksicht auf andere pathologische 
Erscheinungen die Lungen als „frei" bezeichnet wurden. In der vierten 
und fünften Rubrik konnten naturgemäss über Rippen- und Knorpel- 
veränderungen, über die Gestaltung der Apertur und über Gelenkbildung 
nur ganz kurze Angaben gemacht werden, die besonders charakteristi- 
schen Formveränderungen mussten im Text in Anlehnung an die Röntgo- 
gramme ausführlich besprochen werden. 



^) Besonders sind viele Feinheiten dadurch verloren gegangen, dass aus tech- 
nischen Gründen eine Verkleinerung der Röntgogramme vorgenommen werden musste. 
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Abkürzungen: 

St-W. = Sternum- Wirbel. Tiefendurehmesser. 
Br. = grösste Breite. Breitendurohmesser. 
Bkn. = (r = rechts, 1 = links) Rippenknorpel. 
W. = grösste Breite des 1. Brustwirbels. 
Man. St. = Breite des Manubrium sterni. 
Stgel. = Gelenk am Sternalwinkel. 

Die Gelenke des ersten Rippenknorpels sind einfach als „Gelenke" 
bezeichnet. 

Tuberkulös- erbliche Belastung ist durch Fettdruck zum Ausdruck 
gebracht. 
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Tabellarische Uebersicht über die Masse 



Alter, 
Nr. Geschlecht, 
Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Stemalgel( 
Gelenk- 
bildung 



52j. Frau. 
1.55 



58j. Frau. 
1.57 



61j. Kellners- 
ehefrau. 
1.54 



63j. Bäcker. 
1.67 



5 



30j. Kauf- 
mannsfrau. 
1.61 



22j. Schmied. 
1.72 



23j. Plätterin. 

1.66 



8 



70j. Frau. 
1.50 



9 



68j. Mann. 
1.69 



10 



75j. Schlosser, 
1.65 



Gangraena 
pulmonis sin. 



Encephalo- 

malacia flava 

cerebri sin. 



Pneumonia 

fibrinosa lobi 

sup. sin. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Peritonitis 
purul. ex epi- 

phlitide 
gangraenosa. 

Typhus 
abdominalis. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Encephalo- 

malacia cerebri 

dextri. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tumores 
cerebri. 



Alte, narbige 

und kreidige 

Herde in beiden 

Spitzen. 

Spitzen frei. 
Kreideherd sub- 
pleural in der 
Spitze des 1. U. L. 

Kleinerer Elreide- 
herd, daneben in 
Vernarbung be- 
griffene, erbsen- 
grosse Kaverne 
mit ganz spär- 
lichen Appo- 
sitionstuberkeln. 

Kaverne in der 
r. Spitze. Alte 

Narbe links. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 

Lungen frei. 



Lungen frei. 



Kleine Kavernen 
in beiden Spitzen. 

Ueberall aus- 
gedehnte käsige 

Pneumonien. 

Alte Narbe mit 

erbsengrossem 

Kreideherd in 

der 1. Spitze. 

In der 1, Spitze 
Schwielen und 
Kreideherde. 
RechtsKavernen. 
Aspirations- 
herde bds. 

Kleinste Kreide- 
herde in anthra- 
kotiach-Schwielen 



St- W. 4,4. W.3,2. 
Rkn. r. 3,1, 1.8,0. 
Man. St. 5,5. Br. 10,8. 

Blattiaehe Knorpel. 

St-W.5,6. W.3,0. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 5,0. Br. 11,3. 

BlastUehe Knorpel. 

St-W. 4,8. W. 8,1. 
Rkn. r. 3,1, L 2,4. 
Man. St. 4,7. Br. 9,8. 

Starke Aiymmetrle. 

Knorpel partiell ver- 

knOehert. 



St-W. 5,7. W.3,2. 
Rkn. r. 2,9, 1. 2,1. 
Man. st 6,2. Br. 10,4. 

Sehr My mmetrisch'Partielle 
Verknöehemag bes. rechts. 

St-W. 6,0. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,2. 
Man. st. 5,0. Br. 10,4. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 4,9. W.3,0. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 6,2. Br. 11,6. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 4,7. W. 2.7. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,4. 
Man. st. 5,7. Br. 10,0. 

Elastische Knorpel. 



St-W. 5,2. W.3,2. 
Rkn. r. 2,9, 1. 2,9. 
Man. st. 5,0. Br. 10,4. 

Fast starre Knorpel mit 
partieller Verknöchernng. 

St-W. 6,0. w.3,2. 
Rkn. r. 3,2, 1. 2,8. 
Man. st. 6,5. Br. 10,2. 

Starre Rippenknorpel mit 
partieller Verknöeherang. 



St-W. 6,3. W. 2,9. 
Rkn. r 3,3, 1. 3,4. 
Man. st. 6.0. Br. 10.5. 



Stgel. - 

Keine 

Gelenke 



StgeL - 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. - 

Links pei 

fektesGele 



Stgel. - 
Doppelseit 
perfekte C 
lenke. 



Geringe I 

weglichkeil 

StgeL Ke: 

Gelenke 

StRel. - 

Keine 

Gelenke 

Stgel. - 

£eine 

Gelenke 



StgeL - 
Rechts p( 
fektesGele 



St^el. - 

Keine 

Gelenke, 



StgeL - 
Doppelseit 
Derfekte G 
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Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 

Art, Sitz, Aus* 

dehnung 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



31j. Frau. 
1.57 



42j. Kellner. 
1.66 



46j. Kohlen- 
händler. 
1.68 .. 



31j. Möbel- 
polierer. 
1.73 



4^. Bildhauer. 
1.71 



81j. Almosen- 
empfängerin. 
1.60 



55j. Heizer. 
1.66 



78j. Arbeiter. 
1.60 



16j. Dienst- 
mädchen. 
1.60 



21j. Dienst- 
mädchen. 
1.61 



Gangraenea 

pulm.utriusque 

post pneumon. 

fibrin. 

Thrombo- 
phlebitis pan- 
kreatica purul. 
(post trauma). 



Endocarditis 
verruc. valvulae 
mitralis. Em- 
bolia arteriae 
foss. Sylv. sin. 

Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Arteriosclerosis 
(Marasmus se- 
nilis). 



(Insolatio.) 



Emphysem a 
pulmonum. 



Polyarthritis 
purulenta. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Anthrakotische 
Narbe der linken 

Spitze. Kreide- 
herd in einer 
linkss.Hilusdrüse. 

Multiple grosse 
Kavernen in 

beiden Spitzen. 
In den U. L. 
käsige Pneu- 
monien. 

Multiple grosse 
Kavernen in 

beiden Spitzen. 
Käsige Aspi- 
rationsherde. 



Narbe in der 
rechten Spitze. 



Anthrakose der 

Lungen. Flache 

Narben der 

Spitzen. 

Lungen frei. 



Flache Narbe der 
linken Spitze. 



Kavernen in 

beiden Spitzen. 

Käsige 

Pneumonien. 



St- W. 6,8. W.2,9. 
Rkn. r. 8,8, 1. 3,5. 
Man. 8t. 5,3. Br. 10,8. 

ElMtiiche Knorpel. 

St- W. 4,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 6,0. Br. 12,0. 

Knorpel elastUch, mit 

kleinen Knocheniniieln und 

scheidenförmiger Ver- 

knöehernng. 

St-W. 5,3. W.2,9. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,0. 
Man. st. 6,4. Br. 10,4. 

Schwer bewegl. Knorpel. 

Scbeidenförmige Ver- 

knOohernng. 

St- W. 3,6. W. 2,7. 
Rkn. r. 2,9, 1. 3,1. 
Man. St. 6. Br. 9,6. 

Steile Rippen. Elastische 

Knorpel mit partieller Ver- 

knöehernng. 



St- W. 5,9. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,0, 1. 2,6. 
Man. st. 6,9. Br. 9,6. 

Leichte Asymmetrie. Steile 

Rippen. Knorpel scbeiden- 

fSrmig und zentral partiell 

verknöchert. 

St-W. 7,1. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 5,8. Br. 12,4. 

Knorpel starr, partiell 
verknöchert. 

St-W. 6,1. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,8. 
Man. St. 6,3. Br. 11,8. 

Partielle VerknOcberong 
der Knorpel. 

St-W. 6,4. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,6. 
Man. St. 6,5. Br. 11,2. 

Bewegliche Knorpel. 

St-W. 6. W.2,9. 
Rkn. r. 3, 1. 2,9. 
Man. St. 4,8. Br. 10,4. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 6,4. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,4. Br. 10,5. 

Elastische Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Steel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Links in 
Bildung be- 
griffenes 
Gelenk. 

Geringe Be- 
weglichkeit 
im Stgel. In 
Bildung be- 
griffene Ge- 
lenke bds. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Perfektes Ge- 
lenk rechts. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stßrel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. bewegl. 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 
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Tabellarische Uebersicht über die Masse 



Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Sternalgele 
Gelenk- 
bUdnng 



21 



d5j. Kontorist. 
1.80 



22 



51j. Arbeiter. 
1.67 



23 



33j. Frau. 

1.58 



24 



25 



26 



27 



28 



53j Schankwirt. 
1.75 



38j. Versiche- 
rungsbeamter. 
1.66 



66j. Maurer. 
1.65 



29j. Schuh- 
machersehe- 
frau. 
1.59 

26j. Schlächter 

1.62 



29 



71j. Almosen- 
empfängerin. 
1.66 



30 



42j. Frau. 
1.54 



Tuberculosis 
pulmonum. 



(Insolatio.) 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Cirrhosis 
hepatis. 



Empyema 
pleurae destrae 
metapneumon. 

(Insolatio.) 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Pneumonia 

fibrinosa pulm. 

destr. 



In den Spitzen kleine 

SLavemen in sehwie- 

ligem Qewebe. Re- 

sorptionstnberkel in 

Sehwielengewebe. 

In den U. L. iplr- 

llehe Atpirations- 

herde. 

Narbe o. kleiner 

Kreidehei*d in der 

r. Spitze. 



In der I.Spitze alte 
Schwiele. Rechts 

faustgrosse 

Kaverne. Bds. 

Aspirationsherde* 

In der linken 

Spitze Kreide- 

herd. 

Lungen frei. 



Lungen frei. 



Kaverne in der r. 

Spitze. Käsige 

Pneumonien. 



Kirschgrosse Ka- 
verne in der 
rechten Spitze. 
Im M. L. undU. 
L. Aspirations- 
herde. Linke 
Lunge frei. 

In der 1. Spitze 

drei kleine 

Kreideherde, 

rechts eine Narbe. 



Stenosis et In- Lungen frei. 

sufficientia 
ostii mitralis. 



St-W. 5,3. W. 3. 

Rkn. r. 2,7. 1. 3,1. 

Man. st. 6,0. Br. 10,3. 

Steile Rippen. Aaymmetrie. 

Partiell« seheidenf. Ver- 

knftehernng. 

St-W. 4,8. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,9. 
Man. St. 6,3. Br. 9,6. 

Steile Rippen. Schwer be- 
wegliche Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 2,6. 

Rkn. r. 2,6, 1. 2,5. 

Man. st. 5,6. Br. 9,5. 

Steile Rippen. Knorpel 
starrer aU normal, mit sehei- 
denf. Verknfichemng. 

St-W. 5,9. W. 3,6. 
Rko. r. 3,5, L 3,7. 
Man. St. 5,8. Br. 11,2. 

Starre Knorpel. 

St-W. 5,2. W.2,9. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,4. 

Man. St. 5,2. Br. 10,6. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 6,2. W. 3,6. 
Rkn. r. 4,0, 1. 3,8. 
Man. st. 5,6. Br. 12,4. 

Starre Knorpel. 

St-W. 5,3. W.2,6. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,5. 
Man. st. 4,8. Br. 9,2. 
Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 

St-W. 5,6. W. 3,1. 

Rkn. r. 2,7, 1. 2,7. 

Man. St. 5,7. Br. 10,2. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 



St-W. 5,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,2. 
Man. st. 5,8. Br. 10,4. 

Asymmetrie bei Kypho- 

skoliose der oberen Bmst- 

wirbels&ole. Starre Knorpel 

mit part. VerknOoherung. 

St-W. 5,0. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,3, 1. 2,8. 

Man. st. 4,7. Br. 10,3. 

Asymmetrie bei rechts- 



Stgel. - 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. - 

Perfektes ( 

lenk rechl 



StgeL - 
In BilduD 

begrififeni 
doppelseit 

Gelenke 

StgeL - 

Perfektes ( 

lenk linkf 

Stgel. - 

Keine 

Gelenke. 

Stgel. 4 

Höhlenbil( 

Perfektes ( 

lenk rech 

Geringe I 

weglichke 

im Stgel 

Keine Qtlet 

StgeL - 

Keine 

Gelenke. 



StgeL - 

Perfektes C 

lenk recht 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 
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Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



31 



32 



33 



34 



35 



36 



37 



38 



39 



40 



23j. Barbier. 

1.70 



29j. Frau. 
1.63 



50j. Kutscher. 
1.59 



35j. Arbeiter. 
1.72 



40j. Kassierer. 
1.73 



Slj. Badediener. 
1.71 



ca. 60j. Ar- 
beiter. 
1.62 



46j. Droschken- 
kutscher. 
1.63 



68j. Almosen- 

empföngerin. 

1.53 



33j. Kaufmann. 
1.74 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Vulnera icta 
(Occisio). 



Empyema 
pleurae sin. 



Abscessus cere- 
bri dextri. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Haematoma 
intradurale. 



Cirrhosis 
hepatis. 



Carcinoma pa- 

pillae duo- 

denalis. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Kavernen in bei- 
den Spitzen. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 

Lungen frei. 



Mehrere kreidige 

Herde in der 

rechten Spitze. 



Alte Kaverne in 
der r. Spitze und 
vereinzelten Re- 
sorptionstuber- 
keln in schwieli- 
ger Umwallung. 

Kavernen in bei- 
den Spitzen. Kä- 
sige Aspirations- 
herde. 

Miliare Tuberku- 
lose der Lungen 
wie aller Organe. 
Kein älterer 
Spitzenherd. 

(Prim&re Qenital- 
taberkalose?) 

Narben in beiden 
Spitzen. 



Lungen frei. 



In beiden Spitzen 

alte schwielige 

Narben 



In der linken 
Spitze faustgrosse 
Kaverne. Aspi- 
rationsherde. 



St- W. 6,3. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,3. 
Man. st. 5,6. Br. 9,8. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 

St- W. 4,5. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,8, 1. 3,0. 
Man. st. 5,3. Br. 10,5. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,1. W. 2,9. 

Rkn. r. 2,6, 1. 3,2. 

Man. st. 6,6. Br. 10,1. 
Asymmetrie. Partiell ver- 
knöcherte Knorpel. 

St-W. 4,9. \V.2,8. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,4. 
Man. st. 5,5. Br. 10,5. 

Starke Asymmetrie bei 
Kyphoskoliose der oberen 
Brostwirbelsänle. Elasti- 
sche Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,7. 
Man. st. 5,3. Br. 10,3i 

Leichte Asymmetrie. Steile 
Rippen. Elastische Knorpel. 

St-W. 4,8. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,1, 1.3,0. 
Man. st. 5,6. Br. 10,3. 

Beginnende scheidenförm . 
VerknOohernng d. Knorpel. 



St-W. 5,7. W. 3,4. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,9. 
Man. st. 5,6. Br. 10,6. 

Asymmetrie bei Skoliose 

der Hals- nnd Brastwirbel- 

säale. Asymmetrischer 

Wirbel ! 

St-W. 5,7. W. 3,1. 

Rkn. r. 3,8, 1. 3,8. 

Man. St. 6,1. Br. 10,8. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 4,5. W. 3,1. 

Rkn. r. 3,0, 1. 3,2. 

Man. St. 5,8. Br. 10,6. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 4,9. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,0, 1. 2,8. 
Man. st. 5,2. Br. 9,8. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. — 

Perfektes 

Gelenk links. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Beginnende 
Gelenke bds. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Tabelluiach« Ueb«nicbt Sber di« Mau 



Alter, Änatomitcbe 

Oescblecbt, Hanpt- 

Groue, St&tid iliaipios« 



6qj. Moiikera- Stenoiii (xtü 
wjtwe. I Aortae et 
1.60 mitralis. 



Taberknlow, 

An, SiU, Ant- 

debnnng 



Stemalp 
Oelenl 
bÜdmi 



Tubercalodi 
palmouam. 



8t-W. 5,4. W. 3,2. ' 
Rkn. r. 3,4, i 3,6. | 
Mm. Bt. 6,9. Br. 10,9. , 



inielige Xarbe St-W. 5,6. W. 3,1. 

9 der linken Rkn. r. S,7, L S,5. 

Spitze. Man. rt, 4,7^ Br. 10^3. 



FaaitgroMe 8t- W. 5,0. W. S,4. 
Eavemen in beid. Rkn. r. Sfi, L 8,0. 
Spitzen. Käsige Man. st. 6,0. Br. 10,8, 
A«pir«tioniherae. A»vmmrtrie. Rscbuitippi: 



Periproctiti« LnogeD frei. St-W. 4,7. W, 8,1. 
phlegmonosa. Rkn. r. Sß, 1. 3,6. 

Embol. uteriae Man. tt. 0,4. Br. 9,1 

pnlmonalii. ' 



31 j. Motor 
fOhrer. 
1.7fi 



EsTeme in der Sl-W. 4,4. W. 3,4. 
linken Spitze. Rkn. r. 2,6, I. 1,9. 

Eäuge Man. at 5,7. Br. 10,3. 

PnenmonieD. Stuk« A^mmaMe. Behr 

I knSchenuf d«r KaorpeL 

Kavernen in St-W. 6,2. W. 8,1. 
beiden Spitzen. Rkn. r. ü,8, 1. 3,0. 
Aspirationaberde. Man. at. 5,0, Br. 8,8. 
; Bluttoeke Knorpel. 

Narben in beiden i St-W. 4,0, Vf. 3,2, 
Spitzen, Rkn. r. 3,0, L 3,1. 

Man. 8t. 5,2. Br. 10,0. 



Kreidige Herde St-W, 6,6. W. 3,1. 
n beiden Spitzea. : Rka. r. 8,3, 1. 8,3. 

I Mao. Rt. 6,6. Br. 11,4. 

i suuT* Ripp«>kM»p*i mit 



(Delirinm tre- 



FauetKTosBe 8t-W. 6,4. W. 8,2. 

Kavernen in Rkn. r. 8,5. 1. 3,0. 

I>eiden Spitzen. Man. Bt. 5,8, Br. 10,4. 

Käsige AiymmUrla. SMU* Usk* 

Pneumonien. mpp". E«»ü»«iio KnorpoL 

60 j 80j. Almosen- Xepbrolitbiaiia. In beiden Spitzen St-W. 6,4. W. 3,4 

emprängerin. PyonepbrosiB scbiefrige Rkn. r. 2,9, I. 2,9. 

Narben. Man, st. 6,4. Br. 11,8. 

SuiF« KDorpel. 



Gelenk 



Stoel. 
Perfoktet 
lenk lin 



Gerii^ 

wegliäik 

St^ K< 

Uelenk 

8^ 

Gelenk 



St^. 

doppelsei 

Gelenk 



Stgel 

doppeliei 

a«lenli 
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Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung. 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



51 



52 



53 



54 



55 



56 



57 



58 



59 



60 



25 j. Friseur. 
1.67 



65j. Töpfer. 
1.56 



19j. Haus- 
diener. 
1.71 



64j. Frau. 
1.57 



78j. Müller. 
1.69 



24 j. Keilners- 
ehefrau. 
1.63 



59). Tischler. 
1.72 



25 j. Arbeiter. 
1.78 



8lj. Pflegerin. 
1.60 



21j. Arbeiterin, 
1.61 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Haemorrhagia 
cerebri sin. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



(Diabetes 
mellitus.) 



Myocarditis 

interstitialis 

chron. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Nephritis 

parenchyma- 

tosa. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Sepsis ppst 
abortum. 
(Tetanus.) 

Tuberculosis 
pulmonum. 



Faustgrosse 

Kaverne der 1. 

Spitze. Kleinere 

Kavernen rechts. 

Käs. Pneumonien. 

Lungen frei. 



Kleine Kaverne 
d. rechten Spitze. 

Floride, käsige 
Aspirationsherde. 

Narbe in der 

linken Spitze mit 

Kreideherd. 



Alte narbige und 

kreidige Herde 

in der linken 

Spitze. 

In beiden Spitzen 

grosse Kavernen. 

Käsige 

Pneumonien. 



In beiden Spitzen 

Narben mit 
kreidigenHerden . 



Zahlr. konfluier, 
kl. Kavernen in 
beid. Spitzen. In 
käs. Finschmelzg. 
begriffene Aspi- 
rationsherde. 

Lungen frei. 



Faustgrosse 

Kavernen der 

Spitzen. Käsige 

Aspirationsherde. 



St-W.4,5. W.2,8. 
Rkn. r. 8,2, 1. 3,1. 
Man. st. 5,7. Br. 9,5. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 

St.W.5,1. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,7. 
Man. St. 5,8. Br. 11,3. 

Bewegliche Knorpel. 

St-W. 4,4. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,0, 1. 2,7. 
Man. st. 6,0. Br. 10,3. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 

St-W. 5,5. W. 3,2. 
Rkn. r. 2,6, 1. 3,0. 
Man. st. 5,5. Br. 9,3. 

Steile Rippen bes. rechts. 
Starre Knorpel. 

St-W. 6,3. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,1. 
Man. st. 6,1. Br. 10,9. 
Asymmetrie. Linke Rippe 
steil. Starre Knorpel. 

St-W. 5,0. W.8,2. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,7. 
Man. st. 4,8. Br. 8,8. 

Sehr enge Apertur. 

Steile Rippen, elastische 

Knorpel. 

St-W. 6,1. W.2,8. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,3. 
Man. st. 6,2. Br. 10,5. 

Starre Knorpel mit 
partieller VerknOchernng. 



St-W. 5,5. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,1, 1. 2,9. 
Man. St. 6,1. Br. 10,0. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 



St-W. 5,3. W. 2,7. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,0. 
Man. st. 5,1. Br. 11,2. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 4,9. W.2,8. 
Rkn. r. 2,2, l. 2,1. 
Man. st. 5,0. Br. 10,1. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 
Perfektes Ge- 
lenk links. 



Beweglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. + 

Bildung einer 

Höhle. Rechts 

perfekt., links 

beginnendes 

Gelenk. 

Beweglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 

Gelenke. 
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Tabellarische Uebersicht über die Masse 



Alter, 
Nr. ■ Gesohlecht, 
Grösse, Stand 



ADatomische Taberkolose, 
Haopt- . Art, Sitz, Aos- 
dia^ose | dehnoDg 




Stemalgelenk 
Ghelenk- 
bildoiig 



61 54j. Arbeiter. 
1.61 



62 5lj. Arbeiter. 
1.79 



63 68j. Schneider. 
1.51 



Pneumonia 

fibrinosa lobi 

inf. dextri. 



Pneumonia 

fibrinosa 

polmonis 

dextri. 



Carcinoma 
Tentricoli. 



64 41j. Tischler. 
1,75 



65 58). Bidcer. 
1.63 



^ 5^ Obnpost- 
sdiaffiaer. 
1.77 






taberiioloM.) 

Nephritis 

interstitialis 

ehren. 

Tuberculosis 
pohnonnm. 



Kreidicer Herd in der 

1. Spitse. 

Friteh« k&tige 

Bronchitis in 

der r. Spitse. 



Lungen frei. 



Kreidiger Herd der L 
Spitee. Rechts aaa- 
geheilte Keverae im 



St-W. 4,3. W. 3,1. 

Rkn. r. 3A 1. 8,1. 
Man. St. 5,3. Br. 9,7. 
Steile Rippen. Starre 
Knorpel. 

St-W. 5,4. W. 2,9. 
Rkn. r. 2,9, 1. 2,9. 
Man. St. 6,4. Br. 11,3. 

Starre Knorpd. Leiehte 

Atymmetrie bei Kjpho- 

•kolioee. 



St-W. 5,1. W. 3,2. 

^ Rkn. r. 3,5, I. 8,5. 

SchwieleMmbemü- Man. hU 5,6. Br. 10,6. 
einieln^ Reeorp- I BewegUdM KnorpeL 
tionateberkeln. 

Narbige Herde ' St-W. ßfi, W. 2,8. 
in beiden Spitzen.! Rkn. r. 3,5, L 3,3. 

Man. Bt. 6^0. Br. 10,7. 



StgeL — 
Perfektes Ge- 
lenk rechts, 
beginnendes L 

Stgel. — 
JElecuits per- 
fektes Gelenk. 



1 



Lungen frei. 



1 



St-W. 4A W. 3,5. 
> Rkn. r. 3,5, L 8,6. 
: Man. st 6,2. &. 11,1. 



Kreidicer Bad derL ! St. W. hfl. W. 8,4. 



hwieUger Ua- [ Man. st tfi. Br. 10,4. 
in dcBihri- 



,» 



67 4$v^-i:&eht«r. 
168 



Meningitis 
punüentm. 



XetWin 

«I 

(Kllniwh 



« Jah> 



St-W. 4^ W. 3,2. 
Rkn. r. SA L 8,4. 
Man. ac €^a Br. 10,3. 



!> 



tE^ 61 V RMAaer. 
1.» 



Nephriüs 

imendiia& 

chnozu 



Langten fr«i. Sl-W. 4,9. W. 3,0. 

Rkn. r. 84, L 8A 
Maii.aLfi,& Br.lO^ 



Geringe Beweg- 
liehkeit im St- 
Gel. — (Bildnnff 
einer Höhle.) 
Keine Gelenke. 



StgeL 
(BOdang einer 

HOhle.) 
Keine Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



StgeL - 

Doppelseitige 

Gelenke. 




^ 26^ Südmria. 



T^ilyivulcxK* In der r. Spii» St-W. 5i,7. W. 8^. 

:a3s;^7»«$e Ka> Rkn. r. SA ^ ^A- 
Tvmeu K&Kf« Man. st^ S^ Br. 9^ 



j*u!»*>=^"'** 







K^fK^. i^3.:r^ in Jifiiis Rka. r. 8^. L 8^1. 

Sr:;^», MjLS.it.6L2. Ar. 10,8. 




Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



StgeL — 
Doppekeitige 

Gelenke. 



StgeL - 

Keine 
Gelenke. 



StgeL - 
yerimöche- 

rang. 
Doppelseitige 

Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 



65 



Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Sternalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



71 



72 



73 



74 



75 



76 



77 



78 



79 



80 



47j. Kutscher. 
1.66 



62j. Tischler. 
1.73 



63j. Gerichts- 
diener. 
1.64 



35j. Arbeiter. 
1.67 



70j. Arbeiters- 
witwe. 
1.51 



40j. Arbeiterin. 
1.68 



77j. Tischler. 
1.71 



46j. Frau. 
1.56 



Carcinoma 
ventriculi. 



Nephritis 

int erst itialis 

ehren. 



Melano- 
sarkoma. 



47j. Reisender. 
173 



17j. Arbeiterin. 
1.63 



Haemorrhagia 

cerebri dextri 

traumatica. 



Cystitis et 

Pyelonephritis 

purul. 



Stenosis et In- 

sufficientia 
ostii mitralis. 



Myocarditis 

interstitialis 

chron. 



Nephrolithiasis 
Pyelonephritis 
ascend. purul. 



Nephritis 

interstitialis 

chron. 



Endocarditis 

maligna valvu- 

lae mitralis. 



Lungen frei. 



Schwielige Narbe 
mit Kreideherd 
in der 1. Spitze. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Kreidiger Herd 

in der linken 

Spitze. 



Kreidiger Herd 

in der rechten 

Spitze. 



Lungen frei. 



In beiden Spitzen 
tuberkulöse Herde in 
schwieligem Gewebe, 
vereineelte Aspira- 
tionsberde in den 
übrigen Lungen- 
teilen. 



Derbe schwielige 

Narbe der linken 

Spitze. 



Lungen frei. 



St-W. 5,4. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,5. 
Man. st. 5,0. Br. 10,6. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 4,7. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,0, 1. 2,9. 
Man. st. 6,4. Br. 10,8. 

Starre Knorpel mit schei- 
benförmig. Verknöcherang. 

St-W. 4,8. W. 3,3. 

Rkn. r. 4,0, 1. 3,8. 

Man. st. 5,4. Br. 10,8. 

Starre Knorpel mit par- 
tieller Verknöcherung. 

St-W. 6,5. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,4. 
Man. st. 5,8. Br. 10,6. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 6,2. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,5. 
Man. st. 5,7. Br. 10,9. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 2,9. 
Rkn. r. 2,7, 1. 2,8. 
Man. st. 5,2. Br. 10,6. 

Einzelne Verknöcherungs- 

herde in den Knorpeln, 

teilweise scheidenförmlge 

Verknöcherung. 

St-W. 5,6. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,0. 
Man. st. 5,6. Br. 11,1. 

Scheidenförmlge und par- 
tielle zentrale Verknöche- 
rnng der Knorpel. 

St-W. 4,8. W. 3,3. 
Rkn. r. 2,7, 1. 3,3. 
Man. st. 5,0. Br. 9,7. 

Starke Asymmetrie. 
Bewegliche Knorpel. 



St-W. 5,4. W. 3,0. 

Rkn. r. 2,5, 1. 2,5. 

Man. st. 5,0. Br. 10,4. 

stelle Rippen. Knorpel 

starr mit scheidenförmiger 

Verknöchern ng. 

St-W. 4,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,3. 
Man. st. 5,0. Br. 10,4. 
Elastische Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Gelenk 

links. 



Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Liuks Gelenk. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Beweglichkeit 

im Stgel. 
Keine Qelenke. 



Hart, Disposition der Lungenspitzen. 



Tabellarische Uebersicht über die Masse 



r. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



42j. Tischler. 

1.64 



79j. Schank. 
wirt. 
1.73 



68j. Frau. 
1.67 



58j. Almosen- 

empfänger. 

1.74 



3 



47j. Schuh- 

macher. 

1.68 



65j. Frau. 
1.60 



3lj. Musiker. 
1.71 



3 



78j. Frau. 
1.50 



61j. Portier. 
1.57 



46j. Dach- 

decker. 

1.67 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Vulnus sclope- 

tarum. 

(Suicidium.) 



Ileus. 



Emphysema 
pulmonum. 
Bronchitis 

purul. diffusa. 

Tuberculosis 
pulmonum. 
Diabetes melli- 
tus? 



Erysipelas 
cruris dextri. 



Oirrhosis 
hepatis. 



Cirrhosis 
hepatis. 



In den Spitzen 
grosse Kaverne. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 



Alte Kavernen in 
anthrakotischem 
Schwielengewebe 
in beiden Spitzen. 
Nach abwärts Tu- 
berkel in schwie- 
ligem Gewebe. 

Kavernen in bei- 
den Spitzen in 

schwielig-anthra- 
kotischem Ge- 
webe. Aspira- 
tioDsherde. 

Lungen frei. 



Lungen frei. 



Schiefrige Narbe 

in der rechten 

Spitze. 



Spitzen frei. 

Kavernen im r. 

M. L. und der 
Spitze des 1. U. L. 
Käsige Aspi- 
rationsherde. 

In beiden Spitzen 
kreidige Herde. 



Schiefrige Nai*be 

in der linken 

Spitze. 

Schwielige Narbe 

in der linken 

Spitze. 



St- W. 4,8. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,2. 
Man. st. 5,9. Br. 11,0. 

Abknieknng der Rippen 1 
Beginnende seheidenfbrm. 
Verkn5ehemng d. Knorpel. 

St.W.5,5. W. 8,3. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 6,8. Br. 10,7. 

Steile Rippen. Knorpel 

starr. SeheidenfSrmige 

Verknöeherong. 



St- W. 6,6. W. 3,1. 

Rkn. r. 3,2, 1. 3,2. 

Man. St. 5,2. Br. 9,8. 
Starre Knorpel. 



St- W. 6,3. W.3,2. 
Rkn. r. 3,6, l. 3,6. 
Man. st. 6,2. Br. 11,2. 

Bewegl. Knorpel. Partic^e 

seheidenfSrm. VerknOche- 

rong. 

St.W.4,8. W.3,1. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,5. 
Man. st. 5,5. Br. 10,8. 

Elastiaehe Knorpel. 

St- W. 6,2. W. 3,0. 

Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 

Man. st. 5,0. Br. 10,5. 
Bewegliehe KnorpeL 

St-W. 5,2. W.3,1. 

Rkn. r. 3.2, 1. 3,1. 

Man. st. 5,1. Br. 9,6. 
Steile Rippen. ' Elaatiaohe 
^orpel. 



St-W. 5,4. W. 3,4. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,9. 
Man. st. 5,0. Br. 9,3. 

Starre, fast ganz ver- 
knöcherte Knorpel. 

St-W. 4,5. W. 2,9. 

Rkn. r. 3,3, 1. 3,5. 

Man. st. 5,6. Br. 11,6. 
Bewegl. Knorpel. 

St-W. 5,9. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,2. 
Man. st. 5,1. Br. 10,4. 

Starre Knorpel. Scheiden- 
förmige VerknOohenmg. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Doppelseitige 

Gelenke. 



StgeL - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stßrel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Gelenk rechts. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 

Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 
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Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 

Haupt- 

dia^nose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Sterna]gelenk 
Gelenk- 
bildung 



91 



92 



93 



94 



95 



96 



97 



37j. Kutscher. 
1.70 



24j. Näherin. 
1.63 



63j. Frau. 
1.62 



61j. Arbeiter. 
1.68 



62j. Frau. 
1.52 



57j. Frau. 
1.57 



Strangulatio. 
(Suicidium.) 



Sarcoma man- 

dibulae 

sinistrae. 



Carcinoma 
flexurae 
sigmoid. 



Lympho- 
sarkoma dif- 
fusum. 



Tabes dorsalis. 



Bronchitis 

purd. diffusa. 

Emphysema 

puim. 



48j. Buchhalter. 
1.71 



98 



99 



61j. Frau. 
1.53 



71j. Frau. 
1.56 



100 4ij. Fabrikant. 
1.68 



Insufficientia 

ostii aortae. 

Lues. 



Anaemia per- 
niciosa. 



Arteriosclero- 

sis. Gangraena 

cruris sin. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Schwielige Narbe 

in der linken 

Spitze. 



Lungen frei. 



Kreidige Herde 
in beiden Spitzen. 



Schiefrige Narbe 
in beiden Spitzen. 



Lungen frei. 



Schiefrige Narbe 

in der linken 

Spitze. 



Lungen frei. 



Faustgrosse Ka- 
vernen in der 1. 
Spitze. Rechts 
kreidige Herde! 



St-W. 6,7. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,6, ]. 8,5. 
Man. st. 6,3. Br. 12,3. 

Elastische Knorpel. Be- 
ginnende scheidenfSrmige 
Verknöohernng. 

St-W. 5,8. W. 2,9. 
B,kn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 4,6. Br. 10,9. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,2. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,2. 
Man. st. 5,6. Br. 10,5. 

Starre Knorpel mit par- 
tieller VerknOcherang. 

St-W. 6,5. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,7. 
Man. St. 5,8. Br. 11,8. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 2,9. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,5. 
Man. st. 5,2. Br. 9,5. 

Steile Kippen. Out beweg- 
liche Knorpel. 

St-W. 6,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,6. Br. 11,2. 

Asymmetrie bei Kypho- 
Skoliose. Elastische Knorpel 
mit einselnen Knochen- 
herden. 

St-W. 4,9. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,5. 
Man. st. 5,7. Br. 10,5. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 6,2. W. 3,3. . 
Rkn. r. 3,2, 1. 2,9. 
Man. st. 4,2. Br. 9,9. 

Bewegliche Knorpel. 

St-W. 5,0. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,3. Br. 10,7. 

Bewegliche Knorpel mit 
einzelnen Knochenherden. 



St-W. 4,6. W. 3,2. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,9. 
Man. St. 6,3. Br. 9,8. 
Elastische Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 

Seine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. -- 

Gelenk links 

in Bildung. 



Stgel. beweg- 
lich. Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Gelenk links. 



Stgel. 

(Bildung 

einer Höhle.) 

Keine 

Gelenke. 

Beweglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 
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Nr. 


Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 


Anatomische 
Haupt- 
diagnose 


Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 


Apertur 


Sternalgeleuk 
Gelenk- 
bildung 


111 


31 j. Arbeiter. 

1.62 


Tuberculosis 
pulmonum. 


Kavernen in 
beiden Spitzen. 
Käsige Aspi- 
rationsherde. 


St-W. 5,3. W. 3,1. 

Rkn. r. 2,9, 1. 2,6. 

Man. st. 5,5. Br. 9,7. 

Asymmetrie. Steile Rippen. 
Elastische Knorpel. 


Stgel. 

Keine 
Gelenke. 


112 


52j. Drechsler. 
1.64 


Tuberculosis 
pulmonum. 


Kavernen in beid. 

Spitzen. Käsige 

Pneumonie. 


St-W. 5,1. W.3,2. 

Rkn. r. 2,9, 1. 2,7. 

Man. st. 5,7. Br. 11,0. 

StarreKnorpel mitsoheiden- 
förmiger Verknöcherung. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


113 


21 j. Stukkateur. 
1.58 


Cysticercus 

racemosusven- 

triculi quarti 

cerebri. 


Lungen frei. 


St-W. 5,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 5,5. Br. 10,8. 

Blastische Knorpel. 


Geringe Be- 

weglichk. im 

Stgel. Keine 

Gelenke. 


114 


77j. Almosen- 

emp fängerin. 

1.63 


Peritonitis 
purulenta e per- 
forationeulceris 
stercoral. coeci. 


Lungen frei. 


St-W. 5,8. W.3,2. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,5. 
Man. st. 5,0. Br. 10,7. 

Bewegliche Knorpel. 
Partielle Verknöcherang. 


Stgel. 

(Bildung ein. 

Höhle.) 

Keine 

Gelenke. 


116 


44j. Kutscher. 
1.72 


Vulnus contu- 
sum genu sin. 
(Delirium tre- 
mens.) 


Kreideherd der r. 

Spitze. Verkreid. 
rechtsseitige 
Hilusdrüse. 


St-W. 6,0. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,5. 
Man. st. 6,2. Br. 10,5. 
Elastische Knorpel. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


116 


60j. Frau. 
1.61 


A rterio- 
sclerosis. 


Schieferige 

Narben beider 

Spitzen. 


St-W. 4,9. W.3,1. 

Rkn. r. 2,8, 1. 2,6. 

Man. st. 5,2. Br. 9,5. 

Bewegliche Knorpel. 
Partielle Verknöcherang. 


Stjrel. — 

Keine 
Gelenke. 


117 


21 j. Schlosser. 
1.68 


Nephritis 

parenchyma- 

tosa. 


Lungen frei. 


St-W. 6,0. W.3,L 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,6. 
Man. st. 5,8. Br. 10,5. 
Blastische Knorpel. 


Stgel. 

Keine 
Gelenke. 


118 


36j. Schlächter. 
1.68 


Pneumonia 
fibrinosa lobi 
inf. utriueque. 


Lungen frei. 


St-W. 5,3. W. 3,1. 
Rkn. r. 4,0, 1. 3,9. 
Man. st. 5,5. Br. 11,0. 

Elastische Knorpel. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


119 


24j. Kellner. 
1.76 


Tuberculosis 
pulmonum. 


Kaverne in der 
1. Spitze. Floride 
käsige Aspi- 
rationsherde. 


St-W. 5,1. W.3,2. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,6. 
Man. st. 5,8. Br. 10,6. 
Elastische Knorpel. 


Beweglichkeit 

im Stgel. 
Keine Gelenk. 


120 


56j. Zimmer- 
mann. 
1.61 


Abscessus 
cerebri dextri. 


In beiden Spitzen 

derbe - schieferige 

Narben. 


St-W. 6,0. W.3,2. 
Rkn. r. 3,0, 1. 2,9. 
Man. st. 5,0. Br. 10,0. 
Starre Knorpel. 


Stgel. 
(Bildung ein. 

Höhle.) 
Links Gelenk. 
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Tabdlarische Uebersicht über die Masse 



Alter, 
Nr. G-eschlecht, 
Grösse, Stand 



ADatomische Tuberkulose, 
Haupt- Art, Sitz, Aus- 



diagDose 



dehnuDg 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



121 



122 



123 



124 



125 



126 



127 



128 



129 



130 



6dj. Kutscher. 
1.66 



64j. Frau. 
1.58 



42j. Arbeiter. 
1.66 



46j. Frau. 
1.56 



27j. Verkäu- 

ferin. 

1.48 



28j. Frau. 

1.63 



37j. Kellner. 
1.66 



25j. Frau. 

1.56 



I5j. Mädchen. 
1.56 



29j. Frau. 

1.50 



Carcinoma 
oesophagi. 



Empyema vesi- 

cae felleae per- 

foratum in cav. 

periton. 

Pericarditis 
tuberculosa. 



Insufficientia 
ostii aortae. 



Peritonitis 

purulenta e 

perityphlitide. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Schiefrige Narbe 
der linken Spitze. 

Verkreidete 
linkss.HilusdrÜ8e. 



Lungen frei. 



Kreidiger Herd 

in der linken 

Spitze. 



Kaverne in der 
rechten Spitze. 
Aspirations- 
herde. 



In beiden Spitzen 
Kavernen. 
Käsige Pneu- 
monien. 



Faustgrosse Ka- 
verne der rech- 
ten Spitze. 
A spirationsherde. 

In beiden Spitzen 
Kavernen. 
Käsige Pneu- 
monien. 

In der linken 

Spitze mehrere 

konfluierende 

Kavernen. 



St-W. 6,4. W. 8,1. 
Rkn. r. öfi, 1. 3,7. 
Man. St. 6,2. Br. 11,0. 

Bewegliche Knorpel. 

St-W. 4,9. W. 3,2. 

Rkn. r. 3^ L 3,6. 

Man. St. 5,3. Br. 11,8. 

Bewegliche Knorpel. 
Kleine Knoeheninseln. 

St-W. 6,0. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,4. 
Man. St. 6,2. Br. 11,6. 
Elasüsehe Knorpel. 



St-W. 5,2. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,4, L 3,8. 
Man. st. 5,2. Br. 9,8. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 4,6. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,2. 
Man. st. 4,4. Br. 8,5. 

ElMtisohe Knorpel. 

St-W. 5,1. W. 3,2. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,6. 
Man. st. 5,5. Br. 10,2. 

ElastlBche Elnorpel. 

Scheidenförmige Ver- 

knOcherdng. 

St-W. 5,2. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,3. 
Man. St. 5,2. Br. 9,8. 

Elastische Knorpel. 

Beginnende scheidenfOr- 

n^Lge VerknOchemDg. 

St-W. 4,3. W. 2,8. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,5. 
Man. st. 4,6. Br. 9,1. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 4,5. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,5. 
Man. St. 4,0. Br. 9,0. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,3. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,7. 
Man. st. 5,1. Br. 9,3. 

Elastische Knorpel. 



Stgel. - 

Keine 
G-elenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Beweglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Geringe Be- 
weglichkeit 

im Stgel. 
Keine 

Gelenke. 

Geringe Be- 
weglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Beweglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 



71 



Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Steroalgelenk 
Gelenk- 
bilduDg 



131 



132 



133 



134 



135 



136 



137 



138 



39j. Frau. 
1.57 



57j. Invalide. 
1.60 



34j. Bureau- 

^ gehilfe. 

1.71 



77j. Rentner. 
1.56 



139 



83j. Maurer. 
1.53 



36j. Arbeiter. 
1.71 



33j. Frau. 
1.61 



67j. Nagel- 

schmied. 

1.65 



69j. Privatier. 
1.59 



140 



22j. Maler. 
1.76 



Nephritis par- 
enchymatosa. 



Nephritis inter- 
stitialis cbron. 



Meningitis 
tuberctüosa. 



Myocarditis 

interstitialis 

chron. 



Arteriosderosis 
(Marasmus se- 
nilis) 



Pneumonia 

fibrinosa pulm. 

dextri. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Pneumonia 

fibrinosa lobi 

inf. sin. 



Encephalo- 

malacia flava 

cerebri sin. 



Typhus ab- 
dominalis. 



Schiefrige Narbe 

der rechten 

Spitze. 



Lungen frei. 



Aeltere walnuss- 
grosse Kaverne 
in der 1. Spitze. 
Frische Aspi- 
rationsherde. 

Beiderseits Nar- 
ben. Kreideherd 
in der 1. Spitze. 



In beiden Spitzen 
narbige und krei- 
dige Herde. 



In beiden Spitzen 
kreidige Herde. 



Kavernen in bei- 
den Spitzen. 
Aspirations- 
herde. 

Alte und frische 
Tuberkulose bei- 
der Spitzen. 



Kreidiger Herd 

in der rechten 

Spitze. 



Frische Bron- 

chialschleim- 
hauttuberku- 

1 s e des hinteren 
r. Spitzenastes. 

Aspirationstuber- 
kel im Versor- 
gungsbezirk. 



St- W. 4,5. W. 3,1. 

Rkn. r. 3,0, 1. 2,8. 
Man. st. 5,0. Br. 9,9. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 4,6. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,4. 
Mau. St. 5,8. ßr. 10,4. 
Starre Knorpel. 

St-W. 5,5. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,3. 
Man. st. 5,8. ßr. 8,9. 

Elastische Knorpel. 
Scheidenförmige Ver- 
knöcherung. 

St-W. 5,6. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,4. 
Man. st. 6,3. ßr. 10,1. 

Starre Knorpel mit 
Knoohealnseln. 

St-W. 6,9. W. 3,4. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 5,2. ßr. 10,3. 

Fast gane verknöcherte 
Knorpel. 

St-W. 5,8. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 5,3. ßr. 10,8. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,6. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,2. 
Man. st. 5,0. ßr. 9,2. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 6,8. W. 8,3. 
Rkn. r. 3,9, 1. 3,6. 
Man. st. 6,8. Br. 10,8. 

Stark verknöcherte starre 
Knorpel. 

St-W. 5,9. W. 3,1. 
Rkn. r. 4,0, 1. 3,8. 
Man. st. 5,9. ßr. 10,3. 

Starre stark verknöcherte 
Knorpel. 

St-W. 6,0. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,6. 
Man. st. 6,5. ßr. 10,7. 

Elastische Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 

G-elenke. 



Stgel. — 
Gelenk links. 



Geringe Be- 
weglichkeit 

im Stgel. 
Keine 

Gelenke. 



Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Verknöcher- 
tes Stgel. 
Gelenk links. 



Stjfel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. 
(Bildung einer 

Höhle.) 
Doppelseitige 

Gelenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 
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Tabellarische Uebersicht über die Masse 



r. 


Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 


Anatomische 
Haupt- 
diagnose 


Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 


Apertur 


Sternalgelenk 
Gelenk- 
bilduDg 


11 


22j. Arbeiterin. 
1.59. 


Typhus ab- 
dominalis. 


Lungen frei. 


St-W. 4,1. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,4. 
Man. st. 5,0. Br. 8,5. 

Elastische Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


12 


23j. Frau. 
1.72. 


Tuberculosis 
pulmonum. 


In beiden Spitzen 
Kavernen. 
Käsige Pneu- 
monien. 


St-W. 5,3. W. 8,1. 
Ekn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 6,4. Br. 10,9. 

Elastische Knorpel. 

Winklige Abkniokung der 

Rippen. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


tö 


52J. Schlächter. 
1.72 


Encephalo- 

malacia flava 

cerebri sin. 


Lungen frei. 


St-W. 5,0. W. 3,1. 
Rkn. r. 4,1, 1. 4,0. 
Mau. st. 6,1. Br. 11,2. 

Starre Knorpel mit starker 
Verknöchemng. 


StgeL - 

Links 
Gelenke. 


U 


38j. Buchhalter. 
1.57. 


Tuberculosis 
pulmonum. 


Faustgrosse 
Kavernen der 
rechten Spitze. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 


St-W. 5,2. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. st. 4,7. Br. 10,4. 

Asymmetrie bei Kypho- 
skoliose. 
Blastisohe Knorpel. 


Stgel. - 

Keiue 
Gelenke. 


ib 


56j. Musiker. 
1.73. 


(Diabetes 
mellitus.) 


Tuberkulose in 
der Spitze des 

rechten U.L. und 
linken U.L. 

Beide O.L. frei. 


St-W. 5,3. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,6, 1. 8,5. 
Man. st. 5,7. Br. 10,1. 

StarreKnorpel mit scheiden- 
förmiger VerknOcheraDg. 


Stgel. - 

Links 
Gelenke. 


t6 


33j. Frau. 
1.61. 


Typhus ab- 
dominalis. 


Lungen frei. 


St-W. 4,2. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,1. 
Man. St. 4,6. Br. 9,8. 

Elastische Knorpel. 


Stffel. 

Keine 
Gelenke. 


17 


75j. Schneider. 
1.63. 


Hypertrophia 

prostal ae. 

Pyelonephritis 

purul. ascen- 

dens. 


Kreidige Herde 

in der rechten 

Spitze. 


St-W. 5,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 6,5. Br. 10,8. 

Ausgedehnte Ver- 
knScherang der Knorpel. 


Stgel. - 

Links 
Gelenke. 


L8 


53j. Handels- 
mann. 
1.67. 


Cirrhosis 
hepatis. 


Lungen frei. 


St-W. 5,7. W. 2,9. 

Rkn. r. 3,6. 1. 8,6. 

Man. St. 5,0. Br. 10,5. 

Bewegliche Knorpel, 
kleinere Knocheninseln. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


[9 


22j. Frau. 
1.65. 


Typhus ab- 
dominalis. 


Lungen frei. 


St-W. 4,6. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,2. 
Man. st. 5,0. Br. 11,0. 

Elastische Knorpel. 


Stgel. — 

Keine 
G^elenke. 


)0 


49j. Schuh- 
macher. 

1.(35. 


Aneurysma 
arcus aortae. 


Lungen frei. 


St-W. 5,0. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,7. Br. 10,9. 

Elastische Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 
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Nr. 



151 



152 



153 



154 



155 



156 



157 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatom iacbe 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Sternalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



51j. Frau. 
1.61 



4}^j. Frau. 
1.55 



68j. Portier. 
1.65 



23 j. Arbeiterin 
1.63 



52j. Glaser. 
1.64 



65j. Weber. 
1.55 



27j. Schlosser. 
1.52 



158 



67j. Arbeiter 
1.67 



159 



61j. Frau. 
1.58 



.& 



^^j 32j. Maurer 
1.66 



(Diabetes 
mellitus.) 



Stenosis ostii 

aortae et 

mitralis. 



Aneurysma 

aortae 
ascendentis. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Lues in. 

Nephritis 

parenchyma- 

tosa. 

(Diabetes 
mellitus.) 



Endocarditis 

maligna valvu 

lae mitralis. 



Carcinoma 
ventriculi. 



Fractura colli 

femoris sin. 

Embolia arte- 

riaepulmonalis, 

Peritonitis 

purulenta e 

perityphlitide. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Kaverne in der 

rechten Spitze, 

links beginnende 

Kaverne. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 

Lungen frei. 



Schiefrige Narbe 
d. rechten Spitze. 

Kreideherd in 
einer rechtsseiti- 
gen Hilusdrüse. 

Lungen frei. 



Frischere Tuber- 
kulose der 1. 
Spitze. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



St-W. 5,1. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,3. 1. 3,H. 
Man. st. 5 4. Hr. 10,3. 

Blastische Knorpel. 

St-W. 6,0. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,2. 
Man. st. 5,0. ßr. 10,4. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 6fi, W. 3,3. 
Rkn. r. 3,8, 1. 3,8. 
Man. st. 5,8. Br. 11,0. 

Bewegliche Knorpel. 
Partielle Verknöcherung. 

St-W. 5,5. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 5,0. Br. 11,0. 

Elastische Knorpel. 



St-W. 6,0. W. 3,8. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,5. Fr. 10,5. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 5,6. W. 3,2. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,9. 
Man. st. 5,6. Br. 10,0. 

Asymmetrie. Steile Rippen 

Knorpel z.T. schsidenförmig 

verknöchert. 

St-W. 4,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,2. 
Man. st. 5,7. Br. 10,2. 
Blastische Knorpel. 

St-W. 5,6. W. 3,4. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 5,5. Br. 10,8. 

Bewegliche Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,4. 
Man. st. 4,8. Br. 10,4. 

Bewegliche Knorpel. 

St-W. 6,5. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,4. 
Man. st. 6,0. Br. 11,2. 
Elastische Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. mit 
minimaler Be- 
weglichkeit. 
Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 
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Tabellarische Uebersicht über die Masse 



Nr. 


Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 


Anatomische 
Haupt- 
diagnose 


Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 


Apertur 


Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 


161 


31j. Frau. 
1.66 


Tuberculosis 
pulmonum. 


Kaverne in der 

linken Spitze. 

Aspirationsherde. 


St-W. 5,3. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Mau. st. 4,5. Br. 10,0. 

Elastisebe Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


162 


47j. Fenster- 
putzer 
1.63 


Tuberculosis 
pulmonum. 


In beiden Spitzen 
grosse Kavernen. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 


St-W. 5,3. W. 3,8. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,4. 
Man. 8t. 5^3. Br. 11,0. 

Winklige Abknicknng der 
Rippen. 


StgeL - 

Keine 
Gelenke. 


163 


72j. Alraosen- 

empfänger 

1.56 


Haemorrhagia 
cerebri dextri. 


Lungen frei. 


St-W. 5,0. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,1. 
Man. St. 6,1. Br. 9,7. 

Bewegliehe Knorpel. 


StgeL - 

Keine 

Gelenke. 


164 


53j. Invalide 
1.72 


Cirrhosis 
hepatis. 


Kreidiger Herd 

in der linken 

Spitze. 


St-W. 5,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,7. 
Man. st. 5,6. Br. 10,5. 

Ausgedehnte VerknSche- 
rang der Knorpel. 


Stgel. - 

Doppelseitige 

Gelenke. 


166 


55j. Händler 
1.69 


Insufficientia 
ostii aortae. 


Kreidiger Herd 

in der linken 

Spitze. 


St-W. 6 2. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,9, 1. 3,9. 
Man. 8t. 6,8. Br. 11,0. 

Vollständige VerknGche- 
mng der Knorpel. 


Stgel. - 

Doppelseitige 

Gelenke. 


166 


37j. Oberpost- 
schaffner. 
1.68 


Nephrolithiasis. 


Schiefrige Narbe 

in der rechten 

Spitze. 


St-W. 5,5. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. 8t. 5,8. Br. 11,5. 

Elastische Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


167 


65j. Post- 
schaffner 
1.67 


Myocarditis 
fibrosa chron. 


Schiefrige Narbe 

in der rechten 

Spitze. 


St-W. 6,8. W. 3,2. 
Rkn. r. 3.7, 1. 3,7. 
Man. st. 5,3. Br. 10,5. 

Starre Knorpel mit par- 
tieller Verknöehemng. 


Stgel. - 

Doppelseitige 

Gelenke. 


168 


69j. Frau 
1.61 


Nephritis 

interstitialis 

chron. 


Flache Narbe 
links. 


St-W. 6,6. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,8. 
Man. 8t. 4,9. Br. 9,3. 

Elastische Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


169 


54j. Schneider 
1.63 


Tuberculosis 
pulmonum. 


In der linken 

Spitze schwielig 

ummauerte 

Kaverne. 

Aspirationsherde. 


St-W. 5,0. W. 3,2. 
Rkn. r. 2,9, 1. 2,9. 
Man. st. 5,2. Br. 9,7. 

Scheidenförmige Ver- 
knOchemng. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


170 


60j. Tischler. 
1.63 


Cirrhosis 
hepatis. 


In der linken 

Spitze kreidiger 

Herd- 


St-W. 6,1. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,5. 
Mau. st. 5.4. Br. 11.0. 


Stgel. - 

Doppelseitige 

Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 



75 



r. 


Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 


Anatomische 

Hatipt- 

diagnose 


Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 


Apertur 


Sternalgelenk 
Gelenk- 
bildung 


71 


73j. Arbeiters- 
witwe. 
1.60. 


Erysipelas 
cruris dextri. 


Lungen frei. 


St-W. 4,5. W. 3,2. 
Rkn. r. 2,9, 1. 2,9. 
Man. st. 5,1. Br. 10,3. 
Bewegliche Knorpel. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


72 


38j. Schlossers- 
frau. 
1.63. 


Sepsis post. 
abortum. 


Frische ßron- 
chialschleim- 
hauttuberku- 
lose in der lin- 
ken Spitze! 


St-W. 4,8 W. 3,1. 
Rkn. r. 2,7, 1. 2,8. 
Man. st. 4,3. ßr. 8,4. 

Steile Rippen. Blastische 

Knorpel mit beginnender 

scheidenförmiger Ver- 

knöcherung. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke 


73 


15j. Maler- 
lehrling. 
1.57. 


Peritonitis 

purulenta e 

perityphlitide. 


liungen frei. 


St-W. 4,6. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,6. 
Man. st. 4,7. Br. 10,1. 

Elastische Knorpel. 


Stgel. — ! 

Keine 
Gelenke. 


74 


34j. Arbeiters- 
frau. 
1.60. 


Tuberculosis 
pulmonum. 


In der 1. Spitze 
alter Kreideherd. 
In der r. Spitze 
Kaverne; Aspi- 
rationsherde. 


St-W. 5,8. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Man. st. f),0. Br. 10,5. 

Elastische Knorpel. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


75 


35j. Kellners- 
frau. 
1.55. 


Tuberculosis 
pulmonum. 


Kavernen in bei- 
den Spitzen. 
Käsige Pneu- 
monien. 


St-W. 5,3. W. 8,1. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,7. 
Man. st. 5,0. Br. 9,0. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. Partielle schei- 
denfÖrmigeVerknöchernng. 


Stgel. mini- 
mal beweg- 
lich. Keine 
Gelenke. 


76 


66j. Schuh- 
macher. 
1.69. 


Haemorrhagia 
cerebri dextri. 


Kreidiger Herd 

in der linken 

Spitze. 


St-W. 5,0. Br. 3,4. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,5, 
Man. St. 6,0. Br. 11,1. 
Bewegliche Knorpel. 


Stgel. 

Keine 
Gelenke. 


11 


59j. Frau. 
1.56. 


Tuberculosis 
pulmonum. 


In beiden Spitzen 

zahlreicheKreide- 

herde, daneben 

eine chronische 

Tuberkulose im 

Schwielenprewebe 

Ü.L. frei! 


St-W, 5,4. W. 2,8. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,5. 
Man. st. 5,4. Br. 9,5. 

Starke Asymmetrie. 

Scheidenförmige Ver- 

knöchernng der Knorpel. 


Stgel. + 
(Bildung einer 

Höhle). 
Doppelseitige 

Gelenke. 


78 


28j. Frau. 
1.55. 


Sepsis 
puerperalis. 


Lungen frei. 


St-W. 5,2. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 4,7. Br. 10,4. 
Elastische Knorpel. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


79 


48j. Arbeiter. 
1.68. 


Pneumonia 

fibrinosa pulm. 

sin. 


Lungen frei. 


St-W. 5,8. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,3. 
Man. st. 5,4. Br. 10,3. 
Elastische Knorpel. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


BO 


34j. Verkäufer. 
1.51. 


Haemorrhagia 

cerebri dextri 

traumatica. 


Lungen frei. 
Stark ausge- 
prägte Schmori- 
sche Furche! 


St-W. 5,7. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,4. 
Man. st. 4,7. Br. 7,9. 

Steile Rippen. Asymme- 
trie. Scheidenförmige Ver- 
knöehernng der Knorpel. 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



5 



Tabellarisclie Uebersicht über die Masse 



r. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomincbe 

Haupt- 

diagnose 



Jl 



)2 



ca. 40j. unbe- 
kannter Mann. 
1.70. 



40j. Arbeiter. 
1.57. 



J3 



57j. Frau. 
1.59. 



H 



26j. Pianist. 
1.65. 



J5 



35j. Schlosser. 
1.77. 



)6 



41j. Arbeiter. 
1.67. 



17 



^8 



44j. Schlossers- 
witwe. 
1.49. 



61j. Frau. 
1.61. 



J9 



75j. Fabrikant. 
1.67. 



)0 



76j. Schau- 
spieler. 
1.74. 



Typhus ab- 
dominalis. 



Haemorrhagia 
ccrebri dextri. 



Ileus. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Cirrhosis 
hepatis. 



Carcinoma 
uteri. 



Nephritis inter- 
stitialis chron. 



Hypertrophia 

prostatae. 
Cystitis purul. 



Lymphadeoitis 
puruleuta colli. 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Schiefrige Narbe 

in der rechten 

Spitze. 



Lungen frei. 



Schiefrige Nar- 
ben in beiden 
Spitzen. 



Kavernen in 
beiden Spitzen. 
Käsige Pneu- 
monien. 

In beiden Spitzen 
grosse Kavernen. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 



Lungen frei. 



Lungen frei, 
anthrakotisch. 



Schiefrige Narbe 

in der linken 

Spitze. 



SchiefrigeNarben 

in beiden Spitzen. 

Kreideherd in 

einer linksseit. 

Hilusdrüse. 

Kreidige Herde 
in beiden Spitzen. 



St-W. 6,2. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,7. 
Man. St. 5,4. Br. 11,0. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,8. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. St. 5,6. Br. 10,3. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 4,6. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,9, 1. 2,9. 
Man. St. 5,0. Br. 10,5. 

Bewegliche Knorpel mit 
kleinen Knocheninseln. 



St-W. 5,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 5,5. Br. 10,8. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 6,5. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,6. 
Man. st. 5,6. Br. 11,5. 
Blastische Knorpel. 

St-W. 6,3. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. St. 5,1. Br. 10,5. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 4,1. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,0. 
Man. St. 5,0. Br. 9,7. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,4. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,1, 1. 8,0. 
Man. st. 5 8. Br. 10,5. 

Blastische Knorpel. 

Partielle scheidenfOrmige 

Verkn öcherung. 

St-W. 4,9. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 4,9. Br. 10,6. 

Schwer bewegliche Knorpel 
mit Knochenherden. 



St-W. 6,0. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,1. 
Man. st. 6,5. Br. 10,5. 

Fast völlige Verknöchernng 
der Knorpel. 



Sternalgelenk 
Gelenk- 
bilduDg 



Greringe Be- 
weglichkeit 
im Stgel. 

Keine Gelenke. 

Stgel. - 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. -t- 
( Bildung einer 

Höhle). 
Links Gelenk. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 



77 



Fr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 




Sternalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



91 



92 



93 



94 



95 



96 



97 



98 



99 



00 



49j. 

Zuschneider. 
1.70. 



4 Ij. Arbeiters- 
frau. 
1.50. 



19j. Schneider. 
1.72. 



78j. Schneider. 
1.58. 



31 j. Schuh- 
machersfrau. 
1.57. 



24j. Dienst- 
mädchen. 
1.63. 



33j. Tischler. 
1.63. 



36j. Motor- 
wagenführer. 
1.65. 



3J j. Tapezierer. 
1.70. 



5 7j. Schneiders- 
witwe. 
1.62. 



Insufficientia 
ostii aortae. 



Gangraena 
pulmonis sin. 
postpneumon. 



Typhus ab- 
dominalis. 



Hypertrophia 

postatae. 

Pyelonephritis 

purul. ascen- 

dens. 

Peritonitis 

purul enta e 

perityphlitide. 



Morbus Base- 

dowi, 
Nephritis pa- 
renchymatosa. 



Combustio. 



Fracturacolum- 

nae vertebralis 

Myelitis e com- 

pressione. 



Ulcus ventri- 

culi perfora- 

tum. 



Pyaemia. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Kreidiger Herd 
der 1. Spitze. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



SchiefrigeNarben 

der 1. Spitze. 

Verkreidete 

linksseit. Hilus- 

drüse. 

Derbe schiefrige 

Narben in beiden 

Spitzen. 



St-W. 5,0. W. 3,6. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,7. 
Man. st. 5,7. Br. 11,5. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 5,4. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,0, 1. 2,9. 
Man. st. 5,2. Br. 10,4. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,4. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 5,4. Br. 11,2. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 4,7. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,5. Br. 11,5. 

Starre, fast (ranz ver- 
knöcherte Knorpel. 

St W. 4,3. W. 3,2. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,5. 
Man. st. 4,6. Br. 9,4. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 6,1. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,7. 
Man. st. 5,4. Br. 11,7. 
Elastische Knorpel. 



St-W. 5,5. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,4. 
Man. St. 5,8. Br. 11,6. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 4,3. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,4, 1. 2,5. 
Man. st. 5,5. Br. 11,0. 

Partielle scheidenfOrmige 
Verknöcherung der elasti- 
schen Knorpel. 

St-W. 4,7. W. 3,2. 
Hkn. r. 3,6, 1. 3,5. 
Man. St. 6,3. Br. 11,7. 

Elastische Knorpel. 



St-W. 5,8. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,8, 1. 3,7. 
Man. st. 5,4. Br. 10,7. 

Bewegliche Knorpel. 
Kleine Knocheninseln. 



Geringe Be- 
weglichkeit 
im Stgel. 
Keine Gelenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 
Gelenk 
rechts. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Minimale Be- 
weglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



StgeL — 

Beginnendes 

Gelenk rechts. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



'8 



Tabellarische Uebersicht über die Masse 













Alter, 


Anatomische 


Tuberkulose, 




Stemalgelenk 


Ir. 


Geschlecht, 


Haupt- 


Art, Sitz, Aus- 


Apertur 


Gelenk- 




Grösse, Stand 


diagnose 


dehnung 




bilduDg 


Ol 


38j. Barbier. 


Insufficientia 


Kreidige Herde 


St-W. 4,8. W. 3,2. 


Stgel. 




1.70 


ostii aortae. 


in anthrakoti 


Rkn. r. 3,6, J. 3,4. 


Keine 








sehen Schwielen 


Man. st. 6,1. Br. 11,0. 


Gelenke. 








beider Spitzen. 


Blastisehe Knorpel. 




02 


53j. Arbeiter. 


Tumor 


Schiefrige Nar- 


St-W. 6,1. W. 3,0. 


Stgel. - 




1.50 


medullae 


ben in beiden 


Rkn. r. 3,7, 1. 3,5. 


'Keine 
Gelenke. 






spinalis. 


. Spitzen. 


Man. 8t. 5,1. Br. 10,6. 










Bewegliehe Knorpel. 












Kleinste Knochenherde. 




03 


61j. Kutschers- 


Carcinoma 


Lungen frei. 


St-W. 5,3. W. 3,2. 


Stgel. - 




witwe, 


ventriculi. 




Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 


Keine 




1.62 






Man St. 6,1. Br. 11,7^ 

Bewegliehe Knorpel. 
Partielle Verknöcherang. 


Gelenke. 


04 


17j. Dienst- 


Peritonitis 


Lungen frei 


St-W. 4,7. W. 3,2. 


Minimale 




mädchen 


purul. e perity- 




Rkn. r. 3,4, 1. 3 4. 


Beweglichkeit 




1.64 


phUtide. 




Man. st. 5,4. Br. 10,7. 

Elastische Knorpel. 


im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 


05 


36j. Arbeiter. 


Meningitis 


In der rechten 


St-W. 6,2. W. 2,8. 


St^el. - 




1.68 


tuberculosa. 


Spitze Kaverne. 


Rkn. r. 3,7, 1. 3,9. 


Keine 








Frische 


Man. St. 6,8. Br. 12,5. 


Gelenke. 








Aspirationsherde. 


Elastische Knorpel. 




06 


41j. Schlossers- 


Carcinoma colli 


Lungen frei. 


St-W. 5,8. W. 2,7. 


Stgel. - 




frau. 


branchiogenes. 




Rkn. r. 3.3, 1. 3,3. 


Keine 




1.55 






Man. st. 4,9. Br. 10,9. 

Elastische Knorpel. 


Gelenke. 


07 


37j. Wacht- 


Typhus 


Lungen frei. 


St-W. 5,5. W. 3,1. 


Stgel. - 




meister 


abdominalis. 




Rkn. r. 4,0, 1. 3,9. 


Keine 


■ 


1.76 






Man. st. 5,3. Br. 11,8. 

Blastische Knorpel. 


Gelenke. 


08 


69j. Maler. 


Tuberculosis 


Kavernen in 


St-W. 4,8. W. 3,0. 


Stgel. - 




1.67 


pulmonum . 


beiden Spitzen. 
A spirationsherde. 


Rkn. r. 2,9, 1. 2,6. 
Man. st. 5,2. Br. 10,1. 

Starke Asymmetrie. 
Steile Rippe. Starre Knor- 
pel mit partieller Ver- 
knöchernng. 


Gelenk 1. 


[)9 


56j. Arbeiter 


Myocarditis 


Kreideherd in der 


St-W. 6,0. W. 3,3. 


Minin^ale 




1.67 


interstitialis 


1. Spitze. Frische 


Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 


Beweglichkeit 






chron. 


Tuberkulose der 


Man. St. 6,1. Br. 10,7. 


im Stgel. 








r. Lunge und 


Bewegliche Knorpel. 


Keine 








Pleura. 


Scheidenförmige 
Verknöcherang. 


Gelenke. 


10 


85j. Frau. 


Pneumonia 


Lunge frei (nur 


St-W. 6,1. W. 3,4. 


Verknöche- 




1.63 


fibrinosa lobi 


flache Narben). 


Rkn. r. 3,0, 1. 3,1. 


rung des 






inf. utriusque. 




Man. st. 5,7. Br. 10,6. 

Starke Verknöcherung der 
Knorpel. 


StgeL 

Keine 

Gelenke. 



der 400 nntersnclitei) Apertur 



Nr. 


Alter, 
Geachleclit, 
GröaBe, Stand 


Äantomische 
Haupt- 
d[Bgr.o^ 


Tuberkulose, 

Art, Sitz, ÄOB- 

dehnuQg 


Apertur 


Gelenk, 
bildung 


211 


8^. Kufacher. 
1.7S. 


Phlegmone 
abdomims. 


Lunge D frei. 


St-W. 5,3. W. 3,2. 

Rkn. r. 3,4, 1. 8,4. 

Man. Bt. 6,0. Br. 10,9. 

BLuilsebB Knorpsl. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


219 


39j. Frau. 
1.56. 


Jntoxioatio 
(Lyaol). 


Lungen frei. 


St-W. 5,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. Bt. 5,1. Br. 10,5. 


Gelenke. 


213 


45j. Poet- 
Bchaffiier. 
CB. I.Ö6. 


DefectuB cruria 
utriuiquB et 
brachii dextri. 

ttbeifahrung). 


Lungen frei. 


St-W. e,5. W. 3,5. 

Rkn. r. a,8, 1. 3,7. 

Man. U. e,3. Br. 10,8. 

Rlutiieh« Knorpel. 


Stgel. - 
Gelenke. 


214 


20j. Dientt- 

mädchen. 

1.52. 


Tnberaulosia 
pulmonum. 


beiden Spitzen. 

"SÄ- 


St-W. ö,0. W. 3,2. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,5. 
Man. Bt. 5,3. Br. 10,0, 


Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 


S15 


63j. Fran. 
1.56. 


Inaiiflicientia 
oBtii aortue. 


SchiefrigeNarben 
in der !. Spitze. 


St-W. 6,0. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. Bt. n,6. Br. 10,5. 

BewBglicbe Knorpel. 

Plrllelle SDlieideDrermiKB 

VerkneoheriiDe. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


216 


45j. Arbeiter. 
1.6». 


Tuberculosis 
pulmonum. 


FaaetgroBa« 
Kaveriien rechts. 
A3[iiratioii3herde. 


St-W. r>,9. W. 3,2. 
Rkii. r. 8,3, 1. 3,3. 
i«au. at. 5,4 Br. 11,0. 

Ba«eeUche Knorpel. 


Stgel. - 
Gelenke. 


S17 


4aj. Frau. 
1.45. 


Carctnoma 


Narbe in der 
rechten Spitze. 


St-W. 5,4. W, 2,5. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,7. 
Man. St. 4,5. Br. 8,8. 
Bluliscbe Knorpi.1. 


St^e!. - 

Keine 
Gelenke. 


218 


65j. Kellner. 
1.65. 


Luea in. 

Ruptara aortae 

aHcendeutia. 


Sühiefrige Narbt 
in der 1. Spitze. 


St-W. 5,2. W. 2,^. 
Rkn. r. 3.5, 1. 3,4. 
Man. 8t. 6,0. Br. 10,6. 
Bewegliobe Knorpol. 
VerknUcberDiig. 


Stgel. - 

Doppelseitige 

Gelenke. 


219 


67j. Arbeiter. 
1.5B. 


Caroinoma 
ventriculi. 


In beiden Spitzen 
Bcbwielige Nar- 
ben. 


St-W. 5,6. W, 3,2. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. St. 5,6. Br. dfi. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


220 


6flj. Haudels- 
1.72.' 


Pneutnonia 
fibrinosB lobt 
inf. dextri. 


EleinaterKreide- 

herd in der linken 

Spitze. 


St-W. 4,9. W. 3,2. 
Itku. r. 8,5. 1 3 6, 
Man. at. 5,9. Er. 10,6, 


Stgel. - 
Gelenke. 



Ta1)(>llariBche Uebersicht über die Masse 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische I Tuberkulose, 
Haupt- j Art, Sitz, Aus- 
diagnose ! dehnung 



33j. Maschinist. 

1.80. 



41j. Arbeiter. 
1.58. 



31j. Arbeiter. 
1.61. 



33j. Kutscher. 
1.69. 



56j. Frau. 
1.57. 



65j Tischler. 
1.65. 



ÖQj. Maurer. 
1.69. 



78j. Frau. 
1.66. 



24j. Frau. 
1.66. 



24j. Haus- 
diener. 
1.68. 



Tuberculosis , Kavernen in der 
pulmonum. | linken Spitze. 

Käsige Pneu- 
monien. 



Peritonitis 
tuberculosa. 



Intoxicatio 

(Acidi sul- 

furici). 



Nephritis par- 
enchymatosa. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Carcinoma 
veutriculi. 



(Tetanus.) 

Vulnus halucis 

dextri. 



Carcinoma 
vesicae felleae. 



Sepsis puer- 
peralis. 



Aktinomykosis 
pulmonis sin. 



Lungen frei! 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Kavernen in 
beiden Spitzen. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 



Kreidiger Herd 

in der rechten 

Spitze. 



Lungen frei. 



Kreidiger Herd 
der linken Spitze. 



Lungen frei. 



Tuberkulose der 
rechten Spitze. 




Sternalgeleok 
Gelenk- 
bildung 



St-W. 6,5. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. St. 6.5. ßr. 12,5. 

Abknickang der Rippe. 

Partielle scheidenfOrmige 

Verknöcherang. 



St-W. 6,6. W. 8,0. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,3. Br. 10,5. 

Elastisehe Knorpel. 

St-W. 4,2. W. 8,0. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,2. 
Man. st. 5,2. Br. 11,0. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,5. W. 8,3. 
Rkn. r. 3,7, 1. 8,6. 
Man. st. 6,2. Br. 10,6. 

Elastische Knorpel. 

» 

St-W. 5,8. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. St. 6,0, Br. 10,5. 

SeheideafSrmige Ver- 
knöchemng der Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Man. St. 6,0. Br. 10,9. 

Partielle Verknöcherang 
der starren Knorpel. 

St-W. 6,8. W. 8,1. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,5. 
Man. st. 5,6, Br. 10,4. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 5,9. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. st. 5,0. Br. 10,2. 

Asymmetrie infolge Kypho- 
skoliose der Bmstwlrbel- 
s&nle. 

St-W. 6,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. St. 5,5. Br. 10,9. 
Klastische Knorpel. 

St-W. 5,8. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. St. 3,5. Br. 11,8. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



StgeL - 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Stirel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. + 

(Bildung 

einer Höhle). 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 
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Nr. 



Alter, 

Geschlecht 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose. 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 




Sternalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



231 



51j. Arbeiter. 
1.67 



232 



233 



234 



235 



236 



65j. Näherin. 
1.58 



50j. Klempner. 
1.56 



69j. Frau. 
1.48 



61j. ßahu- 

beamter 

1.68 



49j. Frau. 
1.62 



237 



288 



239 



240 



59|j. Arbeiter. 
1.66 



66j. Frau. 
1.46 



37j. Kaufmann. 
1.67 



53j. Näherin. 
1.62 



Spondylitis 
tuberculosa. 

Myelitis trans- 
versalis.e 

compressione. 



Haemorrhagia 
cerebri sin. 



Pneumonia 
fibrinosa chron. 



Pericarditis 
fibrinosa. 



Osteomyelitis 

humrti dextri. 

Sepsis. 



Cirrhosis 
hepatis. 



Alte Kavernen 
beider Spitzen in 

anthralcotisch 
schwieligem Ge- 
webe. Einzelne 
Resorptions- 
tuberkel. 
Lungen sonst frei ! 

Lungen frei. 



In beiden Spitzen 

tuberkulöser 

Herd in 

Schwielengeweb e 

Schiefrige Narbe 
der linken Spitze. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Haematoma 
extra durale d. 



Pneumonia 

fibrinosa lobi 

inf. dextri. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Haemorrhagia 
cerebri dextri. 



Schiefrige 

Narben in beiden 

Spitzen. 



Lungen frei. 



Kavernen in 

beiden Spitzen. 

Aspirationsherde. 



Lungen frei. 



St-W. 5,1. W. 3.3. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,2. 
Man. st. 6,5. ßr. 10,8. 

Winklige Abknickung der 
Rippen. Starre Knrpeol. 



St-W. 5,2. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,1. 
Man. st. 5,3. ßr. 11,1. 

Beginnende scheiden- 
förmige Verknöoherung der 
sonst beweglichen Knorpel. 

St-W. 5,4. W. 3,0. 
ßkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Man. St. 5,3. br. 10,7. 

Asymmetrie. Winklige 
Abknickung. 

St-W. 5,6. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,6. 
Man. St. 4,9. Br. 11,0. 

Partielle Verknöcherung 
der Knorpel. 

St-W. 5,0. ,W. 3,5. 

Rkn. r. 3,0, 1. 2,9. 

Man. st. 5,6. ßr. 10,8. 

Starre Knorpel. Scheiden- 
förmige Verknöcherung. 

St-W. 6,1. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3.1. 
Man. st. 5,5. Br. 11,0. 

Starre Knorpel mit par- 
tieller Verknöcherung. 

St-W. 6,2. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Man. st. 5,5. Br. 9,1 

Steile Rippen. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 4,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,0, 1. 2,9. 
Man. St. 5,0. ßr. 10,1. 

Gut bewegliche Knorpel. 

Beginnende scheiden- 
förmige Verknöcherung. 

St-W. 5,1. W. 2,9. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,7. 
Man. st. 5,5. ßr. 9,4. 

Steile Rippen. Scheiden- 

förmige Verknöcherung der 

Knorpel. 

St-W. 7,3. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3.5. 
Man. st. 4,6. ßr. 10,4. 
Bewegliche Knorpel. 



Stgel. — 

Gelenk 

links. 



Stgel. — 

Keine 
G-elenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 
Gelenk 
rechts. 



Minimale 

Beweglichkeit 

im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Hart, Disposition der Lungenspitzen. 



Geringe 

Beweglichkeit 

im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke* 

6 
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Tabellarische Uebersicht über die Masse 



Alter, 
Nr. Geschlecht, 
Grösse, Stand 



241 



242 



243 



244 



245 



246 



247 



248 



249 



250 



79j. Frau 
1.59 



18j. Näherin 
1.65 



40j. Stein- 
hauer 
1.68 



38j. Schuh- 
macher 
1.67 



40j. Arbeiter 
1.72 



ca. 35j. Frau 
1.52 



59j. Frau 
1.62 



72j. Frau 
1.38 



68j. Frau 
1.58 



52j. Händler 

1 70 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



Carcinoma 
uteri. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Pericarditis 
fibrinoso- 
purulenta. 



Peritonitis 

purul. diffusa 

e gangraena 

part. ilei 

incarc. 

Pneumonia 
fibnnosa lobi 
inf. dextri et 

sup. sinistri. 

Intoxicatio 
(Lysol.) 



Haemorrhagia 
cerebri dextri. 



Myocarditis 

interstitialis 

chron. 



Nephritis 

parenchy- 

matosa. 



Cirrhosis 
hp.naf.is. 



Schiefrige 

Narben in beiden 

Spitzen. 



Kleine Kaverne 
in der linken 
Spitze. Disse- 
minierte Aspi- 
rationsherde. 

Lungen frei. 



Lungen frei. 



Kreidiger Herd 

in der linken 

Spitze. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Alte Kreideherde 

in der linken 

Spitze. 



Lungen frei. 



St-W. 6,6. W. 3,2. 

Rkn. r. 2,9, 1. 2,9. 

Man. st. 5,0, Br. 9,5. 

SteileRippeii.StarreKnorpel 

mit partieller Ver- 

knöehernng. 

St-W. 6,0. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,1. 
Man. st. 5,1. Br. 11,2. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 7,0. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,4, 1. 2,9. 
Man. st. 6,8. Br. 10,7. 

Starke Asymmetrie. 
Knorpel starr. 

St-W. 5,0. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 5,8. Br. 10,6. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 6,7. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,6. 
Man. st. 5,3. Br. 11,3. 

Elastische Ejaorpel. 

St.W. 5,0. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Man. st. 4,8. Br. 10,4. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,1. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,5. 
Man. st. 4,7. Br. 10,6. 
Gat bewegliche Knorpel. 

St-W. 4,5. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,1, 1. 8,1. 
Man. st. 4,7. Br. 9.8. 

Bewegliche Knorpel. 
Kleine Knochenherde. 

St-W. 4,3. W. 2,9. 

Rkn. r. 2,4, 1. 2,5. 

Man. st. 5,1. Br. 9,8. 

Steile Rippen. Knorpel 
partiell verknöchert. 

St-W. 5,2. W. 3,2. 
Kkn. r. 3.7. 1. 3.7. 



Stgel. — 
Gelenk rechts. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Verknöche- 
rung. Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 



TToi 



no 



(1er 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 
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Nr. 



251 



252 



253 



254 



255 



256 



257 



258 



259 



260 



AJter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



19j. Arbeiter 
1.72 



26j. Frau 
1.55 



58j. Mann 
1.71 



33j. Frau 
1.65 



59]. Frau 
1.52 



62j. Frau 
1.52 



48j. Arbeiter 
1.60 



61j. Gastwirt 
1.70 



44]. Frau 
1.52 



66 j. Stein- 
drucker 
1.68 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



Peritonitis 
purulenta ex 
epityphlitide 
gangraenosa. 

Sepsis post 
abortum. 



Empyema 
pleurae dextr. 



Sepsis 
puerperalis. 



Nephritis 

interstitialis 

chron. 



Insufficientia 
ostii mitral is. 



Gangraena 
pulmonis sin. 



Myocarditis 

interstitialis 

chron. 



Carcinoma 
ventriculi. 



Abscessus 
pulmonis sin. 



Spitzen frei. Ver- 
kreidete Bron- 
chialdrüsen. 



Lungen frei. 



Kreideherde in 
der linken Spitze. 



Lungen frei. 



Schiefrige Narbe 

mit Kreideherd 

in der linken 

Spitze. 



Lungen frei. 



Kreideherde in 
beiden Spitzen. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



In beiden Spitzen 
kreidige Herde. 



St-W. 4,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 6,1. Br. 10,6. 

Blastische Knorpel. 

St-W. 5,5. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,0. 
Man. st. 4,8. Br. 10,3. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 4,5. W. 3,4. 
Rkn. r. 3,8, 1. 3,8. 
Man. st. 6,1. Br. 11,8. 
Gnt bewegliche Knorpel. 

St-W. 6,0. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,4. Br. 11,0. 

Elastische Knorpel. 

StW. 5,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,8. 
Man. st. 5,3. Br. 10,0. 

Steile Rippen. Partielle 
Knorpelverknöcherang. 

St-W. 6,2. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,5. 
Man. st. 5,1. Br. 10,4. 

Starre Knorpel mit 
Knochenherden . 

St-W. 5,5. W. 2,9. 

Rkn. r. 3,4, 1. 3,3. 

Man. st. 5,5. Br. 9,5. 

Steile Rippen. Knorpel mit 

scheidenfSrmiger Ver- 

knOchernng. 

St-W. 5,3. W. 3,3. 

Rkn r. 3.7, 1. 3,7. 

Man. st. 6,0. Br. 11,4. 

Partielle Verknöcherang 
der Knorpel« 

St-W. 5,3. W. 2,9. 
Rkn. r. 2,7, 1. 2,7. 
Man. st. 4,5. Br. 10,0. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 6,2. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,8. Br. 11,2. 

Asymmetrie bei leichter 

Kyphoskoliose. Partielle 

Verknöchernng d. Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Gelenk rechts. 



Stgel. — 
Gelenk rechts. 



Stgel. -- 

doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 

Beginnendes 

Gelenk rechts. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Gelenk rechts. 



Tabvllarisirlic Ucliersicht über die Massi' 



Nr. 


Alter, 
Geichlwjht, 
Örösie, Stand 


AuatomiBufae 
Haupt- 
cliagnose 


TubvrkuloBe, 
Art, Sitz, Aua- ; Apertur 
debnunjf 


Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildnog 


2»1 


25j. Arbeiterin 
1.50 




Inbeidtnäpitzi;n 

ältere- Kavern,-n, 

frische Aspira- 

tioiiaherde. 


St-W. 5,4. W. 3,0. 

Rkn. r. 2,«, 1. 2,5. 

Man, St. 4,8. Br. 9,5. 

Buile Rippen. 

ElBillacb« Kuorpsl. 


Gelenk,'. 


263 


26j. ArbeJtPn- 
frau. 
1.58 


Typliu» 


Lungen frri. 


St-W. 5,5. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,8, I. 3,3. 
Man. St. 4,7. Br. 10,2. 

Kluliacbe Knorp«!. 


Geleuk... 


263 


27j. MaunT. 

1.69 


AbecessuB 

cerebtUi. 

Moningitift 

pnrol. 


Lungen fr... 


Bt-W. 5.4. W. 3.2. 
Rkn. r. 3,7, 1. Ö.7, 
Man. St. 5,1. Br. 13,0. 
Bluliiclia Kaorpel. 


Stgel. - 
Oelenkc. 


264 


78j. Kaufmann. 
1.62 


Ctrrhosig 
hepstis. 


Lungen frei. 


St-W. 5,2. W. 2,8. 
Kkn. r. 3,6, 1. 8,5. 
Ms.i. St. 5,0. Br. 10,6. 

Ful T finita VcrknJclierang 
der KoorpeJ. 


Stgd. - 

Verknöch.- 

rung. 

DoppelBeilige 

Gelenke. 


2(i6 


42i. ArbeltBr. 


TubiTcuIosifl 
pulmonum. 


Kaveren in 
beiden SpiUeu. 
^aige Aapira- 

Üonsherde. 


St-W. 6,8. W. 3,1. 
Rkn. r, 3.6, U 3,5. 
Mau. St. 6,9. Br. 11,1. 


Stgel. 
beweglich. 

Gelenke. 


2Ö6 


38j. Postassi- 
stentenfrau. 

157 


Tuberculosis 


Aeltere Kavernen 

im .Scbwielen- 
g'ewebe in beiden 
Spitüen. Frische 
A Bp i rati onah erd e . 


St-W. 4,6. W. 3,2. 

Rkn. r. 2,8. L 2,6. 

Man. Bt. 5,4. Br. 10,1. 

KlmllBcba Knorpel. 

Stnila Rippen. 


Stgal. - 

Keine 
Gelenke. 


267 


67i. Arbeiter. 
1.6G 


Cirrhud» 
hepatJB. 


1-Vische käsige 1 St-W. G,0. W. 3,0. 
Tuberkulose derl Rkn. r. 2,7, i. 2,8. 

rechten Spilzc ! Man. at. 6,7. Br. 9,9. 
mit beginnender | a.eiis Kippen. AiymmeW«. 


Stgel. 
minimal 

Gelenkt. 


268 


65j. Frau. 
1.68 


Carcinoma 
ventriculi. 


Lungen frei, i St-W. 5,7. W. 3,1. 
Rkn. r. 8,3, 1. »,3. 
1 Mau. 9t. 5,1. Br. 10,5. 

Eluiltcbe KDorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


269 


71i. Weber. 
1.60 




Knverueu im i St-W. 6,4. W. 3,4, 
Schwiclengewebe 1 Rkn. r. 2,9, ). 2,8. 
ia der rechten Man. st. 6,2. Br. 10,6. 
Spitze. Aniigedehiiu letaeldan- 
Chron. Aussaat. I Wroiiga VerknOchemngdBr 
1 Knorpel. 


Gelenke. 


270 


30j. Midchea 
1.65 


Tuberculoaia 


Fanatgroflse 

Kavernen der 

linken Spitze. 

KiUige 

Aspirationaherde. 


St-W. 4,Ö. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,8. 1. 2,7. 
Man. St. 4,8. Br. 8,8. 


Stgel. - 
Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 
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Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



271 



272 



273 



65j. Portier. 
1.69. 



27j. Stickerin. 
1.61. 



48j. Arbeiter. 
1.68. 



274 



275 



276 



277 



59j. Kauf- 
mann. 
1.59. 



40j. Schneider. 
1.64. 



54j. Schneider. 
1.60. 



278 



279 



43j. Arbeiter. 
1.70. 



26j. Arbeiter. 
1.66. 



280 



23j. Näherin. 
1.63. 



47j. Arbeiter. 
1.62. 



Cirrhosis 
hepatis. 



Meningitis 
tuberculosa. 



Meningitis 
purulenta. 



(Diabetes 
mellitus.) 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Carcinoma 
recti. 



Cirrhosis 
hepatis. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Schiefrige Narbe 

in der linken 

Spitze. 



Kavernen in der 
linken Spitze. 
Spärliche Aus- 
saat. 



Lungen frei. 



Faustgrosse Ka- 
vernen im un- 
teren Teil des 
1. O.L. Rechte 
Lunge frei. 

Alter Kreideherd 
der recht. Spitze. 
Kavernen in der 
linken Spitze. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 

Lungen frei. 



Lungen frei. 



Stenosis et 
Insufficientia 
ostii mitralis. 



In der 1. Spitze 

alter Kreideherd. 

Rechts mehrere 

Kavernen. Käsige 

Pneumonien. 

In beiden Spitzen 

kleine Kavernen. 

Floride käsige 

Pneumonien. 

Lungen frei. 



Apertur 



Stern algelenk 
Gelenk- 
bildung 



St-W. 5,2. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. St. 5,8. ßr. 10,4. 

Starre Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Man. st. 4,8, ßr. 10,4. 

BlaotiBcbe Knorpel. 
Leichte Asymmetrie. 

St-W. 6,3. W. 3,2. 

Rkn. r. 3,7, 1. 3,6. 

Man. st. 5,8. ßr. 11,0. 

Elastische Knorpel. 

Beginnende scheidenförm. 

Verknöchernng. 

St-W. 5,0. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,6. ßr. 10,2. 
Gat bewegliche Knori>el. 



St-W. 6,8, W. 2,7. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. St. 5,2. ßr. 10,1. 

Elastische Knorpel. 



St-W. 6,3. W. 3,2. 

Rkn. r. 3,7, 1. 3,7. 

Man. st. 5,2. ßr. 10,8. 

Bewegliche Knorpel. 
Kleine Knocheninseln. 



St-W. 6,0. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. st. 6,3. ßr. 11,0. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,2. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,5. 
Man. st. 4,8. ßr. 10,4. 

Elastische Knorpel. 



St-W. 5,4. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,7, 1. 2,7. 
Man. St. 5,3. ßr. 10,8. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 4,5. W. 2,8. 
Rkn. r. 2,9, 1. 2,8. 
Man. St. 5,2. ßr. 10,2. 
Elastische Knorpel. 



Stgel. — 
Gelenk 
rechts. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



ßeweglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



86 



Tal)ellari8che Uebersicht über die Masse 



Nr. 


Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 


Anatomische 
Haupt- 
diagnose 


Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 


Apertur 


Sternalgelenk 
Gelenk, 
bildun^ 


281 


20]. Arbeiter. 
1.71. 


Endocarditis 
maligna val- 
Yulae mitralis. 


Lungen frei. 


St-W. 5,1. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. 8t. 5,5. Br. 10,2. 
Elastisehe Knorpel. 


StgeL - 

Keine 
(xelenke. 


282 


60j. Frau. 
1.60. 


(Diabetes 
mellitus.) 


Kavernen im 

unteren Teile 

des 1. O.L. Käsige 

Aspiratious- 

herde. 


St-W. 5,6. W. 3,2. 
Rkn. r. 8,0, 1. 3,1. 
Man. st. 6,1. Br. 10,8. 

Gut bewegliche Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
(Gelenke. 


283 


52j. Frau. 
1.55. 


Carcinoma 

papillae duo- 

denalis. 


Lungen frei. 


St-W. 5,0. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,0. 
Man. st. 4,2. Br. 9,8. 

Bewegliche Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


284 


40j. Händlerin. 
1.54. 


Cirrhosis 
hepatis. 


Lungen frei. 


St-W. 5,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,9, 1. 3,1. 
Man. st. 4,3. Br. 9,5. 

Leichte Asymmetrie. 
Bewegliche Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


285 


58j. Opern- 
sänger. 
1.78. 


Strictura 

uretlirae. 

Pyelonephritis 

purul. ascen- 

dens. 


Kreideherde in 
beiden Spitzen. 


St-W. 5,6. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 6,0. Br. 11,3. 

Total verknöcherte 
Knorpel. 


Stgel. - 

Doppelseitige 

(3-elenke. 


286 


32j. Haus- 
diener. 
1.62. 


Ruptura 
hepatis. 


Lungen frei. 


St-W. 5,8. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,2. Br. 11,1. 

Blastische Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


287 


26j. Schlosser. 
1.65. 


Typhus ab- 
dominalis. 


Lungen frei. 


St-W. 5,7. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,5, 1. 8,5. 
Man. st. 5,6. Br. 10,4. 

Blastiflcbe Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


288 


48j. Schneider. 
1.65. 


Pseudo- 
leucaemia. 


SchiefrigeNarben 
in beiden Spitzen 
(sehr ausge- 
dehnt !) 


St-W. 4,9. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,6. 
Man. st. 5,3. Br.10,7. 

Starre Knorpel. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


289 


58j. Schutz- 
mann. 
1.70. 


Empyema 
pleurae sin. 


Lungen frei. 


St-W. 5,4. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. st. 5,9. Br. 10,9. 

Bewegliche Knorpel. 
Partielle Yerknöchernng. 


Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 


290 


64j. Frau. 
1.48. 

1 


Carcinoma 
uteri. 


Lungen frei. 


St-W. 5,5. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,1, 1. 8,1. 
Man. st. 4,5. Br. 9,2, 
Elastische Knorpel. 


Stoel. - 

Keine 
Gelenke. 
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r. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Sternalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



91 



«2 



93 



94 



195 



96 



!97 



(98 



^99 



00 



69j. Frau 
1.56 



65j. Arbeiter 
1.68 



66j. Schneider 
1.71 



37j. Maler 
1.70 



62j. Frau 
1.54 



78j. Zimmerer 
1.66 



80j. Schuh- 
macher 
1.62 



42ij. Arbeiters- 
frau 
1.70 



79j. Maschi- 
nist 
1.69 



67j. Zimmerer 
1.68 



Stenosis ostii 
aortae. 



Spondylitis 

tuberculosa. 

Compressio 

medull. spinal. 



Pneumonia fi- 

brinosa pulm. 

sin. 



Nephritis inter- 
stitialis chron. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Aneurysma 
aortae ascen- 
dentis. 



Carcinoma 
vesicae felleae. 



Typhus ab- 
dominalis. 



Nephritis inter- 
stitialis chron. 



Carcinoma 

flexurae sig- 

moideae. 



Lungen frei. 



Kaverne mit Re- 
sorptionstuber- 
keln im rechten 

M. L. Spitzen frei. 



Kleine Kaverne 
in der r. Spitze. 
Einzelne Aspira- 
tionsherde. An- 
thrakose ! 

Lungen frei. 



Kaverne in der 
linken Spitze in 
schwieliger Um- 
wallung. Aspi- 
rationsherde. 

Haselnussgrosser 

Kreideherd in der 

rechten Spitze. 



Kreidige Herde 
in beiden Spitzen. 



Lungen frei. 



Schwieliger Herd 
in der rechten 
Spitze. Anthra- 
kose. 



Kreideherd in der 
rechten Spitze. 



St-W. 6,3. W. 3,0 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,1. Br. 10,3. 

Bewegliche Knorpel mit 
partieller Verknöoherang. 

St-W. 5,6. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,3. 
Man. st. 6,0. Br. 11,2. 

Bewegliche Knorpel. 
Einzelne Knocheninseln. 

St-W. 6,5. W. 3,3. 
Rkn. r. 8,9, 1. 3,9. 
Man. St. 5,2. Br. 10,7. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,4. 
Man. st. 5,8. Br. 12,0. 
Blastische Knorpel. 

St-W. 7,0. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,2. 
Man. st. 5,3. Br. 10,7. 

Bewegliche Knorpel. 
Partielle Verknöchernng. 

St-W. 6,1. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,4. 
Man. st. 6,0. Br. 10,4. 

Starre Knorpel mit 
partieller Verknöchernng. 

St-W. 5,8. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 6,2. Br. 11,1. 

Bewegliche Knorpel mit 
Knocheninseln. 

St-W. 5,5. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 6,0. Br. 10,7. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,6. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,2, 1. 2,7. 
Man. st. 5,9. Br. 11,2. 

Starke Asymmetrie. 
Starre Knorpel. 

St-W. 6,5. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,9, 1. 3,8. 
Man. st. 5,4. Br. 12,6. 

Bewegliche Knorpel. 



Stgel. + 

(Bildung einer 

Höhle.) 

Keine 

Gelenke. 

Stgel. + 

(Bildung einer 

Höhle.) 

Keine 

Gelenke, 

Stgel. — 

Keine 

Gelenke. 



Stsrel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Gelenk rechts. 



Stgel. — 
Verknöcher- 
ung. Doppel- 
seitige Ge- 
lenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Gelenk links. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



8 



Tabellarische Ueb ersieht über die Masse 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



Ol 



54j. Tischler 
1.68 



02 



26j. Pflegerin 
1.62 



03 



75j. Arbeiters- 
witwe 
1.65 



04 



55j. Kutscher 
1.67 



05 



55j. Arbeiterin 
1.52 



06 



21j. Näherin 
1.57 



07 



08 



09 



ca. 40j. Ar- 
beiterin 
1.53 



40j. Droschken- 
kutscher 
1.64 



63j. Tischler 
1.64 



10 



78j. Frau 
1.60 



Myocai'ditis 

interstitialis 

chron. 



Colitis 
diphtherica. 



Haemorrhagia 
cerebri dextri. 



Hypemephro- 
ma malignum. 



Carcinoma 
recti. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Fractura 
baseos cranii. 



Nephritis 

parenchy- 

matosa. 



Aneurysma 
arcus aortae. 



Carcinoma 
ventriculi. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Schi efr ige 

Narben in beiden 

Spitzen. 



Limgen frei. 



Schief rige 

Narben in beiden 

Spitzen. 



Kavernen in 
beiden Spitzen. 
Käsige Aspi- 
rationsherde. 



Lungen frei. 



Lungen frei. 



Kreideherde in 
beiden Spitzen. 



Schiefrige 

Narben in beiden 

Spitzen. 



St-W. 6,0. W. 8,3. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 6,0. Br. 11,6. 

Partielle VerknOeherang 
der Knorpel. 

St-W. 5,1. W. 3,1. 
Bkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,1. Br. 10,4. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,6. W. 3.1. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,5. 
Man. st. 5,0. Br. 9.9. 

Steile Bippen. Partielle 

VerknOeherang der 

Knorpel. 

St-W. 6,3. W. 3,4. 

Rkn. r. 3,9, 1. 8,8. 

Man. st. 5,6. Br. 10,4. 

Partielle VerknOehenuig 
der Knorpel. 

St-W. 5,0. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Man. st. 5,3. Br. 10,7. 

Winklige Abknickong. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5.6. W. 3,2. 

Rkn. r. 2,6, 1. 2,5. 

Man. st. 4,8. Br. 9,8. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 

St-W. 4,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. st. 4,8. Br. 10,3. 
Bewegliehe Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 3,8. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,6. Br. 10,6. 

Blastische Knorpel. 

St-W. 5,1. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,8, 1. 3,8. 
Man. st. 6,0. Br. 10,9. 

Starre Knorpel mit 
Knochenherden. 

St-W. 5,6. W. 3,2. 
Rkn. r. 3.5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,5. Br. 10,3. 

Bewegliche Knorpel. 
Kleine Kn»eheninseln. 



Stgel. - 

Keine 
Grelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 
Gelenk rechts. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel.minimal 
beweglich. 

Keine 
Gelenke. 



Geringe Be- 
weglichkeit in 
Stgel. Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. gering be- 
weglieh. 
(Bildung einer 
Höhle.) 

Doppelseitige 
Gelenke. 

Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 



89 



Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Stern algelenk 
Gelenk- 
bildung 



311 



312 



313 



314 



315 



316 



317 



318 



319 



77j. Frau. 
1.54 



64j. Frau. 
1.62 



39j. Kaufmann. 

1.69 



320 



82j. Frau. 
1.58 



54j. Arbeiter. 
1.63 



29j. Möbel- 
polierer. 

1.62 



71j. Händler. 
1.58 



52Sj. Klavier- 
bauer. 
1.69 



68j. Frau. 
1.52 



44j. Näherin. 
1.58 



Glioma cerebri. 



Fractura colli 

femoris sin. 

Embolia arte- 

riae pulmonalis. 

Tuberculosis 
pulmonum. 



Arteriosclerosis 

(Marasmus 

senilis). 



Carcinoma 
ventriculi. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Pneumonia 

fibrinosa lobi 

Inf. et med. 

dextri. 



Nephritis pa- 
renchymatosa. 



Nephritis 

interstitialis 

chron. 



(Diabetes 
mellitus.) 



Schiefrige 

Narben beider 

Spitzen. 



Schwielige 

Narben in beiden 

Spitzen. 



Faustgrosse Ka- 
verne der rechten, 
kleine der linken 

Spitze. 
Aspirationsherde. 

Alte kreidige 

Herde in beiden 

Spitzen. 



Frische Tuber- 
kulose in beiden 
Spitzen, 
links käsige 
Einschmelzung. 

Kavernen 
in beiden Spitzen. 
Aspirationsherde. 



Narbe mit Kreide- 
herd in der 
rechten Spitze. 



Lungen frei. 



Ausgedehnte 

schwielige Narbe 

der rechten 

Spitze. 

Kaverne im 
unteren Teile der 

beiden 0. L. 

Käsige 

Aspirationsherde. 

Spitzen frei. 



St-W. 4,8. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,8 1. — . 
Man. st. — . Br. 9,5. 

Knorpel beweglich mit 

scheidenförmiger Ver- 

knöcberang. 

St-W. 6,8. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,9, 1. 2,9. 
Man. st. 4.8. Br. 9,6. 

Starre Knorpel. 

St-W. 5,9. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,1. Br. 9,7. 

Steile Rippen. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 4,3. Br. 11,5. 

Qnt bewegliche Knorpel! 
Nur kleine Knochenherde. 

St-W. 5,4. W. 3,4. 
Rkn. r. 3,8, 1. 3.8. 
Man. St. 5,1. Br. 11,0. 
Blastische Knorpel. 



St-W. 5.1. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. st. 5,5. Br. 9,6. 

Steile Rippen. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,0. W. 2,9. 

Rkn. r. 3,8, 1. 3,8. 

Man. st. 5,5. Br. 10,4. 

Starre Knorpel mit 
Knochenherden. 

St-W 6,1. W. 3,4. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,7. 
Man. st. 4,9. Br. 10,5. 

Starre Knorpel. 

St-W. 4,8. W. 2,7. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,2. 
Man. St. 5,0. Br. 10,3. 

Asymmetrie. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 4,8. W. 3,0. 
Rkn. 2,7, 1. 2,6. 
Man. st. 5,7. Br. 10,2. 

Elastische Knorpel. 



Stgel. — 

Defekt des 

1. Rkn. 



Stgel. - 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 

Grelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke 



Stj2el. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Beginnende 

dopp elseitige 

Gelenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 







Taliellarische Uebersicht über die Masse 



fr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische ' Tuberkulose, 
Haupt- , Art, Sitz, Aus- 
diagnose dehnung 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



21 



22 



23 



24 



25 



26 



27 



33j. Schuh- 
macher. 
1.69 



51j. Mann. 
1.50 



18j. Arbeiterin. 
1.50 



29j. Näherin. 
1.49 



48j. Frau. 
1.64 



33j. Kaufmann, 
1.73 



28 



29 



;30 



33j. Handels- 
mann. 
1.55 



43j. Arbeiter. 
1.58 



46j. Arbeiter. 
1.70 



81j. Schneider. 
1.55 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Pneumonia 
fibrinosa lobi 
inf. utriusque. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Stenosis 
ostii mitralis. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Pneumonia 

fibrinosa lobi 

inf. et med. 

dextri. 

Tuberculosis 
pulmonum. 



Haemorrhagia 
cerebri dextri. 



Lues der Lunge 
mit sekundär. Tu- 
berkulose unter- 
halb der Spitzen. 

Lungen frei. 



Kavernen in der 
linken Spitze. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 



Lungen frei. 



In beiden Spitzen 
grosse Kavernen. 
Aspirations- 
herde. 



Kavernen in der 
rechten Spitze. 
Käsige Pneumo- 
nien. 

Kavernen in der 
rechten Spitze. 
Aspirations- 
herde. 



Lungen frei. 



Faustgrosse Ka- 
vernen in beiden 
Spitzen. Käsige 
Aspirations- 
herde. 



Schwielige Xarbe 

mit Kreideherd 

in der rechten 

Si^itze. 



St-W. 5,6 W. 8,8. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. St. 5,2. Br. 10,5. 

Elaatische Knorpel. 

St-W. 4,0. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,3, 1. 2,8. 
Man. st. 5,0. Br. 8,7. 

Starke Asymmetrie. Steile 
Rippen. Elaatische Knorpel. 

St-W. 5,1. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. st 4,9. Br. 9,5. 

Steile Rippen. Elastiaehe 
Knorpel. 

St-W. 5,2. W. 2,8. 
Rkn. r. 8,0, 1. 3,0. 
Man. st. 4,9. Br. 11,3. 

Elastiaehe Knorpel. 

St-W. 5,6. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,6. 
Man. st. 5,5. Br. 10,4. 

Blastische Knorpel. Schei- 
denförmigeVerknöcherong. 

St-W. 5,9. W. 8,1. 
Rkn. r. 3,8, 1. 3,7. 
Man. st. 5,2. Br. 10,7. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,2. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,9, 1. 2,9. 
Man. st. 4,4. Br. 9,5. 

Steile Rippen. Blastische 

Knorpel. ScheidenfBrmige 

Verknöchemng. 

St-W. 6,3. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,2. 
Man. st. 5,6. Br. 9,8. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 5,5. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,7. 
Man. st. 5,9. Br. 9,4. 

Steile Rippen. Knorpel 

mit scheidenfSrmiger 

Verknöchemng. 

St-W. 5,6. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 4,9. Br. 10,0. 

Steile Rippen. Bewegliche 
Knoroel. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



StgeLminimal 
beweglich. 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Ghelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Minimale Be- 
weglichkeit d. 
Stgel. Keine 
Gelenke. 

Geringe Be- 
weglichkeitim 
Stgel. Ge- 
lenk rechts. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 
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Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Sternalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



331 



332 



333 



334 



335 



336 



338 



339 



340 



23j. Arbeiters- 
frau. 
1.61 



28j. Frau. 
1.56 



29j. Möbel- 

polierer. 

1.70 



37j. Frau. 
152 



36j. Arbeiter. 
1.70 



36j. Hausdiener. 
1.72 



837 55j. Arbeiter. 
1.57 



6dj. Mann. 
1.57 



69j. Maler. 
1.59 



Tuberculosis 
gravis tractus 
intestinalis 
(Fütterungs- 
tuberkulose). 

Peritonitis 
purulenta diff. 
post abortum. 



Ulcus ventriculi 
perforatum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



22j. Zeitungs- 
trägerin. 
1.57 



Vulnus faciei 
(Delirium tre- 
mens). 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Carcinoma 
ventriculi. 



Haemorrhagia 
cerebri sin. 



Carcinoma 
oesophagi. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Ganz freie 
Lungen. 



Lungen frei. 



Kreidige Herde 
in beiden Spitzen. 



Kaverne der 
beiden Spitzen. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 



In beiden Spitzen 
schieferige Nar- 
ben. 



Kaverne in der 
h'nken Spitze. 
Käsige Pneu- 
monien. 



Narbe der rechten 
Spitze. Kreide- 
herd in einer 
rechtsseitigen 
Hilusdrüse. 

Schieferige Nar- 
ben in beiden 
Spitzen. 



Kreidiger Herd 

in der linken 

Spitze. 



Käsige Tuberku- 
lose i. d. 1. Spitze. 
Aeltere Narbe. 
Aspirationsherde. 



St-W. 5,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 4,5. Br. 11,1. 
Elastische Knorpel. 



St-W. 6,1. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,2. 
Man. st. 4,8. ßr. 10,8. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,8. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,6. 
Man. st. 5,6. Br. 11,1. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,4. W. 3,0. 

Rkn. r. 2,8, 1. 2,8. 

Man. st. 5,8. ßr. 9,5. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 

St-W. 5,0. W. 3,1. 

Rkn. r. 3,0, 1. 3,1. 

Man. st. 5,8. Br. 9,9. 

Steile Rippen. Starre 

Knorpel mit partieller 

Yerknöchernng. 

St-W. 5,7. W. 3,2. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,8. 
Man. st. 5,7. Br. 10,6. 

Asymmetrie. Steile Rip- 
pen. Saheidenförmige Yer- 
knöchernng. 

St-W. 5,3. W. 3.1. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,1. Br. 10,7. 

Starre Knorpel mit scheiden- 
förmiger Yerknöchernng. 

St-W. 6,1. W. 2,9. 

Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 

Man. st. 5,0. Br. 10,4. 

Partielle Yerknöchernng 
der Knorpel. 

St-W. 6,7. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,8, 1. 3,8. 
Man. st. 5,5. Br. 10,4. 

Starre Knorpel mit 
Knochenherden. 

St-W. 4,9. W. 2,9. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,6. 
Alan. st. 5,2. Br. 10,3. 
Elastische Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Geringe Be- 
weglichkeit 
der Stgel. — 
Gelenke 
rechts. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Tabellarische Ueliersicht über die ] 



Älttr, 

O-esctüeclit, 

OrÖase, Stand 



Aiiatoitiiscbe 



Tub.jrkuloBc, 
Art, Sitz, Am- 

debnung 



Stern algelenb 
Gelenk- 
bildong 



, Fractura hu- 

( Delirium ' 
tri>men8.) 



Tnberculoa 



67j. Bau- 
arbeiter, 
1.75 



den SpiUi^n. In 

I Einschuß i^lzuug 

'liL-BTiffene käaigf 

Pneumonii^o. 

beidyn Spitzen. 
Aapirationsherde. 



Tnberenloais 



Pueumonia 
Binistri. 



beiden Spitzen. 

Eä9i«i- 

AspiratioDBherdi 



Si-W. 5,6. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,0. 
Man.«t. 5,8. Br. lOA 

KlUllielie Knorpel. 

8t-W. 6,0. W. ß,4. 
Rkn. r. 3,4, 1. 3,4. 
Man. Bt. 5,4. Br. 10,3. 

BawagllfibB Knorpal. 

St-W. 6,6. W. 8,0. 
Rkn. r. 3,7. 1. 3,7. 
Mau. Bt. 5,7. Br. 11.2. 



St-W. 5,5. W. 8,5. 

Rkn. r. 3,2, I. 3,2. 

Man. Bt. 5,9. ßr. 11,0. 

WlDkllge Abknlcknae. 

ElMÜiche Knorpel. 

St-W. 5,8. W. 3,2. 

Rkn. r, 3,8, 1. 3,8. 
Man. at. 5.7. Br. 1 1,0. 



St-W. 6,0. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,8. 
Man. Bt. 6,8. Br. ia,4. 



St-W. 5,9. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,2 I 3.2. 
Man. Bt. 5.6, Br. 10,3. 



St-W. .i,l. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,6, I. 3,5. 
Man. Bt. 5,9, ßr. 10,7. 

I ElulisDtas Knorpel. 

St-W. Ö.4. w. 3,a, 

ßko. r. 3,1, 1. 2.8. 
Man. at. 6,0. Br. 12,0. 



Tuberculosia Kavernen in 
ilmonum. beiden Spitaen. 
KäBi'ge 
Aspiratio nsberde. 



St-W, 6,0. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,1, 1. 2.9. 
Man. Bt. 5,4. Br. 10,2. 

Psnlelle •cheidsnlBrailce 



StRel. - 

Keine 
Gelenke. 

Gelenke. 

StjteL- 

Keine 
Gelenke. 

Stgel. — 

Gelenke. 



StgeL- 

DoppelBeitigt 

Gelenke. 



Stgel. gering 

beweglich. 

DoppeUeitige 

Gelenke. 



Steel. - 
Gelenke, 



der 400 untersuchten Aperturen Erwachsener. 
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Nr. 



Alter, 

G-eschlecht, 

Grrösse, Stand 



351 



352 



353 



354 



355 



356 



357 



358 



359 



45j. Arbeiter 
1.69 



32j. Tischler 
1.71 



64j. HoBpitalit 
1.66 



87j. Kauf. 

mannsfrau 

1.54 



37 j. Arbeiter 

1.68 



47j. Arbeiter 
1.67 



61j. Maurer 
1.62 



16j. Näherin 
1.68 



42ij. Buchhalter 
1.66 



360 ca. 56j, unbe- 
kannter Mann 
1.78 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Fneumonia 
fibrinosa lobi 
inf. utriusque. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Laryngitis et 

Bronchitis 

diphtherica. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Lues III. Em- 
bolia arteriae 
pulmonal] 8. 



Empyema 
pleurae dextr. 



Struma per- 

magna (Suffo- 

catio.) 



Fractura 
baseos cranii. 



Fractura 
baseos cranii. 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 




Grosse schiefrige 

Narbe der 

rechten Spitze. 



Kaverne in der 
linken Spitze. 
Käsige Aspi- 
rationsherde. 



Anthrakose. Ka- 
verne in der 
rechten Spitze in 

Schwielen- 
gewebe. Chron. 
Aussaat. 

Lungen frei. 



Schwielig um- 
mauerte Kaverne 
in beiden Spitzen. 
Aspirationsherde. 

Kreidige Herde 
in beiden Spitzen. 



Schiefrige grosse 

Narben in beiden 

Spitzen. 



Lungen frei. 



Narben in beiden 
Spitzen. Verkrei- 
dete Bronchial- 
drüsen. 

H aselnuss^rosser 
käsiger Herd 

unterhalb der r. 
Spitze. Peripher 

frische Aussaat. 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung 



St-W. 5,9. W. 3.0. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 4,7. Br. 10,5. 
Bewegliche Knorpel. 

St-W. 6,0. W. 3,1. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,8. 
Man. st. 6,0. Br. 10,2. 

Elastische Knorpel. 
Steile Rippen. 

St-W. 6,0. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,2. 
Man. st. 5,2. Br. 9,8. 

Asymmetrie. Steile Rippen. 

Partielle Verknöcherung 

der Knorpel. 

St-W. 5,0. W. 2,8. 
Rkn. r. 8,4, 1. 3,4. 
Man. st. 5,5. Br. 11,3. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 6,0. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,7, 1. 3,7. 
Man. st. 5,8. Br. 11,1. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 6,2. W. 2,8. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 6,0. Br. 12,0. 
Starre Knorpel. 

St-W. 7,0. W. 2,9. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,4. 
Man. st. 5,5. Br. 10,4. 

Starre Knorpel. Soheiden- 
förmige YerknOchernng. 

St-W. 5,6. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. St. 5,1. Br. 10,3. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,4. Br. 10,9. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 6,7. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,5, 1. 2,5. 
Man. St. 6,0. Br. 12,7. 

Starke winklige Ab- 
knickung. Starre Knorpel. 



Stgel. — 

Keine 
G elenke. 



Stgel. — 

Keine 
Grelenke, 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 
Gelenk links. 



Stgel. — 
Gelenk rechts. 



Stgel. — ! 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Doppelseitige 

Gelenke. 
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Tal)ellari8che Uebersicht über die Masse 



Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt - 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Stemalgelenk 
G^lenk- 
bildong 



361 



61j. Schlosser. 
1.62. 



362 



363 



364 



68j. Frau. 
1.65. 



ca. 45j. unbe- 
kannter Mann. 
1.69. 



41 j. Frau. 

1.56. 



365 



32j. Klempner. 
1.71. 



366 



21j. Schneiderin 
1.51. 



367 



57 j. Frau. 
1.47. 



368 



I8j. Arbeiterin. 
1.51. 



369 



45j. Schlächter. 
1.64. 



Nephritis inter- 
stitialis chron. 



Haemorrhagia 
cerebri sin. 



(Intoxicatio 

alcoholica 

acuta.) 

Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Sepsis puer- 
peralis. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Nephritis par- 

enchymatosa 

subacuta. 



370 



73j. Almosen- 
empfängerin. 
1.55. 



Arteriosclerosis 

(Marasmus 

senilis). 



Kreidige Herde 

und schiefrige 

Narben in beiden 

Spitzen. 



Kreidiger Herd 

in der linken 

Spitze. 

Lungen frei. 



Links grössere, 

rechts kleinere 

Kavernen der 

Spitze. Spärliche 

Aspirationsherde. 

Kreideherd in 

derber Schwiele 

der recht. Spitze, 

daneben frische 

Kavernen mit 

käsigen ^spira- 

tionsherden. 

Lungen frei. 



Kavernen in 
anthrakotischem 
Schwielengewebe 
der linken Spitze. 
A spirationsherde. 

Kavernen in 
beiden Spitzen. 
Käsige Aspira- 
tionsherde. 



Lungen frei. 



Kreidiger Herd 

in der rechten 

Spitze. 



St-W. 5,2. W. 3,3. 
Rkn. r. 2,6, 1. 2,6. 
Man. st. 4,6. Br. 8,9. 

Starre Knorpel. Fast 

totale seheidenfOrmige 

Verknöehernng. 

St-W. 5,5. W. 8,2. 
Rkn. r. 3,2, 1. 8,2. 
Man. st. 5,8. Br. 12,2. 

Qnt bewegliebe Knorpel. 

St-W. 5 0. W. 2,9. 
Rko. r. 3,2, 1. 8,2. 
Man. st. 5,2. Br. 10,6. 

Elastiscbe Knorpel. 

St-W. 4,7. W. 2,7. 

Rkn. r. 2,4, 1. 2,4. 

Man. st. 5,0. Br. 9,8. 

Stelle Rippen. Blastiscbe 

Knorpel mit scbeiden- 

förmiger Verknöehernng. 

St-W. 6,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,2, 1. 8,2. 
Man. st. 5,3, Br. 11,0. 

Steile Rippen. Elastische 
Knorpel. 



St-W. 4,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 2,9. 1. 2,9. 
Man. St. 5,0. Br. 10,8. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,1. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Man. st. 5,1. Br. 8.9. 

Steile Rippen. Soheiden- 

fSrmige Verknödierang 

der Knorpel. 

St-W. 4,8, W. 2,8. 
Rkn. r. 2,8, 1. 2,8. 
Man. st. 4,6. Br. 10,5. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 5,6. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,0. Br. 10,5. 

Starre Knorpel mit 
partieller Verknöehernng. 

St-W. 5,2. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. st. 4,8. Br. 9,5. 

Starre Knorpel mit 
partieller Verknöehernng. 



Stgel. - 

Doppelseitige 
Gelenk- 
bilduDg 



Stgel. - 

Keine 
G-elenke. 



Stgel. - 

Keine 

Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 

Gelenke. 



Beweglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 

StgeL - 

Keine 
Gelenke. 



Geringe Be- 
weglichkeit 
im Stgel. 

Keine 
Gelenke. 

Stgel. - 
Doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. - 
Verknöche- 
rung. Keine 

Gelenke. 



der 400 imtenuchteu Apertoren Erwacbxener. 





Älter, 


Anatom isclii' 


Tüberkuloae, 


Sternalgelenk 


Nr. 




Haupt- 


Art, Sitz, Aus- Apertur 


Oeleuk- 




Grösee, Stand 




dehnung 


bildung 


371 


17j. Arbeiter. 


Peritonitis 


Lungen fri'i. 


St-W. 6,2. W. 3,1. 


St ge! .minimal 




1.65 


porul. diff. ex 




Rkn. r. Üfi, 1. 3,5. 


böweglieh. 






epityphlitide 




Man. St. 4,6. Br. 10,2. 


Keine 






gangrai'nosa. 




BI<iH[i>.^hB Knorpel. 


Gelenke. 


372 


59j. Spinner. 


Fn^umonia 


Lungen frei. 


St-W. 5.9. \V. 3,2. 


Stgel. - 




1.69 


fibrinoEa lob! 




Kkn. r. 3,2, 1. 3,2. 


Keine 






dextri. 




Mau. Et. 5,8. Br. 10,3. 


Gelenke. 


373 


51]'. Henlier. 


Hernia incarce- 


Sohit'frige Narbe 


St-W. 5,3. W. 3,4. 


Stgel. — 




1.67 


rala ftangrat- 


der liiikua Spitze. 


Rkn. r. 3,-5, I. 3,5. 


feine 






DoaB.PeritonitiB 




Mau. 3t. n,8. Br. 10.4. 


Gelenke. 






purul. 




BoviBglichB KcQrpel. 




374 


76j. HSodler. 


CirrhoBiB 


Kreideherde in 


8t-W. 5,7. W. 3,2. 


Stgel. — 




1.57 




boideii Spitzen. 


Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. St. 5,2. Br. 10,0. 


Gelenk liiiki. 


375 


50j. Arbeiter. 


Tuhemulosia 


Kavernen in 


St-W. 4,3. W. 3,2. 


Stgel. - 




1.66 




beiden Spitzen im 


Rkü. r. 3.1, 1. 3,1. 










Seljwieleugewebe 


Mau. at. 5,3. ßr. 9,9. 


Gelenke. 










SuilB Rippen, flchoiden- 
d« KnorpBl. 




376 


77j. Händler. 


Hypertroph ia 


GroBse aabiefrige 


St-W. 5,0. W. 3,3. 


Beweglichkeit 
im Stgel. 
(Höbk-obil- 




1.56 


proatatae. 


Narbe der linken 


Ekn. r. 3,6, 1. 3,6. 








Spitze. 


Man. Bl. 5,3. ßr. 10,6. 






purul. aacon- 




önwegllohe Knorpel. 


tielenke. 


377 


53j. Kutaober. 


Nephritis pn- 


Lungen frei. 


St-W. 6,1. W. 3,3. 


Stgel. - 




1.70 


renuhymatoBB. 




Kkn. r. 3,6, 1. 3,7. 










Man. 8t. 5,5. ßr. 11,0. 


Gelenke. 










Beweglicho Knorpel. 




378 


66j. KnwcämBr. 




In beiden Spitaen 


Si-W. 6,1. W. 3,5. 


Stsel. — 
Verknöcbe- 




1.65 


fibriroaa lobi 


kreidige Herde. 


Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 






Bup. ain. 


Antlirnkose. 


Man. Bl. 6,6. Br. 9,1. 

steile Kippen. Knorpel 
fssl loul rorkoOchert. 


ruug. Doppel- 
seitige Ge- 
lenke mit ae- 
kundürerVer- 
knöoberung. 


879 


69j.Meobaniker 


Hernia 


In beiden Spitzen 


8t-W. 7,0. W. 3,1. 


Stgel. - 




1.75 


incarcerata. 


derbe sohiefrige 


Rku. r. 3,4, 1. 3,4. 


Keine 






ßroncho- 


Narhcn. 


Man. St. 4,8. Br. 10,2. 


Gelenke. 






pneumunia. 




B«.veBlicli« Knurpal. 




380 


19j. Näherin. 




Faust groBse 


St-W. 5,5. W. 2,9. 


Geringe 




1.68 






Rkn. r. 2,9, I. 2,9. 


Beweglichkeit 








in beideu Spitzen. 


Man. at. 4,6. Br. 9,3. 


im Stgel. 








Kaaige 


SUlle Kippten. 


Keine 








Pneumonien. 


ElMliBcha Knorpel. 


Gelenke. 
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Tabellarische üebersicht über die Masse 















Alter, 


Anatomische 


Tuberkulose, 




Stemalgelenk 


w. 


Geschlecht, 


Haupt- 


Art, Sitz, Aus- 


Apertur 


Gelenk- 




Grösse, Stand 


diagnose 
Tuberculosis 


dehnung 


! bildung 

1 


81 


31j. Arbeiter. 


Kavernen in der 


St-W. 6,6. W. 3,3. 


Geringe Be- 




1.69 


pulmonum. 


rechten Spitze. 


Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 


weglichkeit 








A spirationsherde. 


Man. 8t. 5,0. Br. 10,2. 

St. Rippen, 1. Abknicknag. 
Asymmetr. Blast. Knorpel. 


im Stgl. Keine 
Gelenke. 


82 


62j. Schneider. 


Cholecystitis 


In beiden Spitzen 


St-W. 5,1. W. 3,4. 


Stgl. - 




1.75 


punilenta per- 


kreidige Herde. 


Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 


Keine 






forata. 


1 


Man. st. 5,5. Br. 10,5. 

Gut bewegliche Knorpel. 


Gelenke. 


83 


44j. Tischler. 


Tuberculosis 


In beiden Spitzen. 


St-W. 6,1. W. 2,8. 


Stgel. - 




1.73 


pulmonum. 


Chron.Schwielen- 


Rkn. r. 8,1, 1. 8,1. 


Keine 








gewebe m. käsig- 


Man. st. 4,5. Br. 11,0. 


Gelenke. 








schmelz. Herden. 


Bewegliche Knorpel, be- 










Spärl. zu Vernarb. 


ginnende seheidenförmige 










neigende Aussaat. 


VerknOehemng. 




B4 


76j. Schlossers- 


Tuberculosis 


Anthrakose. 


St-W. 4,6. W. 3,0. 


Stgel.+ (Höh- 




trau. 


pulmonum. 


Faustgrosse Ka- 


Rkn. r. 2,7, 1. 2,5. 


lenbildung.) 




1.53*) 




vernen d. rechten 


Man. 8t. 5,1. Br. 9,4. 


Keine 








Spitze, alte Narb. 


Steile Rippen. Gut beweg- 


Gelenke. 








Aspirationsherde. 


liebe Knorpel. 




B5 


ca. 60j. Arbeiter. 


Haematoma 


Kreideherde in 


St-W. 5,7. W. 3,3. 


Stgel. 




1.68 


intradurale. 


beiden Spitzen 


Rkn. r. 3,8, 1. 3,8. 


C7 

Doppelseitige 








mit schieferiger 


Man. 8t. 4,8. Br. 10,5. 


Gelenke. 








Induration. 


Partielle Verknöchemng 
der starren Knorpel. 




36 


31j. Tischlers- 


Stenosis ostii 


Lungen frei. 


St-W. 5,4. W. 3,0. 


Stgel. -^ 




frau. 


mitralis et 




Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 


^7 

Keine 




1.65 


aortae. 




Man. st. 5,3. Br. 10,7. 
Elastische Knorpel. 


Gelenke. 


57 


40j. Zimmerer. 


Tuberculosis 


Kavernen in 


St-W. 5,2. W. 3,1. 


Stgel. - 




1.56 


pulmonum. 


beiden Spitzen. 


Rkn. r. 3,2, 1. 3,0. 


Keine 








Käsige Pneu- 


Man. st. 6,1. Br. 10,5. 


Gelenke. 








monien. 


Elastisehe Knorpel. 




iS 


79j. Almosen- 


Stenosis ostii 


Lungen frei. 


St-W. 4,8. W. 2,9. 


Stgel. - 




empfängerin. 


mitralis. 




Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 


Gelenke 




1.63 






Man. 8t. 4,6. Br. 10,5. 

Starre Knorpel. 


links. 


)9 


46j. Frau. 


Nephritis 


Schief erigeNarbe 1 St-W. 5,3. W. 3,0. 


Stgel. - 




1.64 


interstitialis 


in der linken Rkn. r. 8,4, 1. 3,5. 


Keine 






chron. 


Spitze. Man. st. 4,9. Br. 11,3. 

Elastische Knorpel. 


Gelenke. 


10 


54j. Arbeiter. 


Tuberculosis 


Kaverne in der ' St-W. 5,7. W. 2,9. 


Stgel. - 




1.61 


pulmonum. 


rechten Spitze. | Rkn. r. 3,2, 1. 3,2. 
Aspirationsherde. Man. st. 6,2. Br. 10,2. 

1 Steile Rippen. Scheiden- 
1 förmige Verknöohemng 


Doppelseitige 
Gelenke. 






1 

1 


der Knorpel. 





*) Angeblich bis zum 70. Lebensjahre gesund gewesen. Zwei Söhne an Tuber- 
ilose gestorben. 
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Nr. 



Alter, 

Geschlecht, 

Grösse, Stand 



Anatomische 
Haupt- 
diagnose 



Tuberkulose, 
Art, Sitz, Aus- 
dehnung 



Apertur 



Stemalgelenk 
Gelenk- 
bildung. 



391 



392 



393 



394 



84j. Tischler. 
1.57 



47j. Frau. 
1.51) 



40j. Frau. 
1.63 



395 



396 



397 



398 



41j. Kassen- 
bote. 
1.70 



25 j. Arbeiter. 
1.64 



21 j. Arbeiter. 
1.68 



47j. Drechsler. 
1.69 



56j. Mann. 
1.70 



399 



31j. Frau. 
1.63 



400 70j. Almosen- 
emptangerin. 
1.67 



Tumor pontis 
cerebri. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Anaemia 
perniciosa. 



Carcinoma 
recti. 



Peritonitis 

purul. diff. ex 

epityphlitide. 

gangraenosa. 

Nephritis pa- 
renchymatosa. 



Carcinoma 
ventriculi. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Tuberculosis 
pulmonum. 



Stenosis ostii 
mitralis. 



Grosse Kreide- 
herde in der 
rechten Spitze. 



Kavernen in der 

rechten Spitze. 

Aspirationsherde. 



Lungen frei. 



Schiefrige Narbe 

in der linken 

Spitze. 



Lungen frei. 



Schiefrige Narbe 

in der rechten 

Spitze. 



Nussgrosse Ka- 
verne der linken 
Spitze. Spärliche 
Aspirationsherde. 

Grosse Kavernen 
in beiden Spitzen. 

Käsige - 
Aspirationsherde. 



In beiden Spitzen 
■ zahlreicheKreide- 
herde, daneben 
frische Tuberkel- 
eruptionen. 
Lungen sonst frei. 
Pleuritis tuberc. 
exsudat. links. 

Lungen frei. 



St-W. 4,8. W. 3,3. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. St. 5,6. ßr. 11,2. 
Gut bewegliche Knorpel. 

St-W. 4,8. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 4,5. Br. 10,0. 
Elastische KDorpel. 

St-W. 5,0. W. 3,2. 
Rkn. r. 3,0, 1. 3,0. 
Man. st. 5,0. ßr. 10,2. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,7. W. 2.9. 
Rkn. r. 3,3, 1. 3,3. 
Man. st. 5,3. ßr. 10,6. 
Elastische Knorpel. 

St-W. 5,4. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,6, 1. 3,5. 
Man. st. 5,5. Br. 11,4. 

Elastische Knorpel. 

St-W. 6,0. W. 3,1. 
Ekn. r. 3,6, 1. 3,6. 
Man. st. 5,3. Br. 12,4. 

Elastische Knorpel. 
Laichte KyphoscoUose der 
oberen Brostwirbelsäule. 

St-W. 4,9. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,5, 1. 3,5. 
Man. st. 5,3. Br. 10,5. 

Starre Knorpel. Scheiden- 
förmige Verknöcherung. 

St-W. 6,8. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,1, 1. 3,1. 
Man. St. 4,8. Br. 10,5. 

Steile Rippen. Scheiden- 

förmige Verknöcherung der 

Knorpel. 

St-W. 5,2. W. 3,1. 
Rkn. r. 3,5, J. 3,5. 
Man. st. 4,8. Br. 10,5. 

Elastische Knorpel. 



St-W. 5,6. W. 3,0. 
Rkn. r. 3,2, 1. 3,2. 
Man. St. 4,8. Br. 10,7. 

Bewegliche Knorpel. 
Kleine Knocheninseln. 



Stgel. — 

Ver- 
knöcherung, 
Keine 
Gelenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 

Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stpel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Beginnende 

doppelseitige 

Gelenke. 



Stgel. - 

Keine 
Gelenke. 



Stgel. — 

Keine 
Gelenke. 



Hart, Disposition der Lungenspitzen. 



Stgel. — 
Ver- 
knöcherung. 
Keine 
Gelenke. 
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Indem an einem grossen Materiale während und nach der Sektion 
die Lungenspitzen mit Sorgfalt zu bestimmtem Zwecke auf tuber- 
kulöse Veränderungen geprüft wurden, stellt die über diese Untersuch- 
ungen aufgestellte Tabelle eine Statistik über alle jenseits des Puber- 
tätsalters festgestellten Fälle von Lungenspitzenphthise dar. Während 
die Fälle der letal verlaufenen Tuberkulose und die schon makroskopisch 
als zur latent aktiven Form zu zählenden tuberkulösen Herde keiner 
besonderen Besprechung bedürfen, scheint es nötig, auf die im allge- 
meinen als ausgeheilt oder wenigstens als in Ausheilung begriffen er- 
achteten Herde etwas näher einzugehen, und dies um so mehr, als später 
in ausführlicher Weise von der Heilbarkeit und Heilung der Lungen- 
spitzenphthise die Rede sein wird. 

Welche Veränderungen des Lungengewebes wollen wir für ge- 
heilte Tuberkulose halten? 

Kaufmann*) schreibt über die Heilung der Spitzenphthise fol- 
gendes: „Solche Heilungsvorgänge finden nun tatsächlich recht häufig 
statt, besonders an den Spitzen, wo man kreidige Herdchen, in schwie- 
liges Gewebe eingepackt, oft genug bei kräftigen Individuen findet, die 
niemals einen Verdacht einer initialen Lungentuberkulose erweckten; 
das gilt besonders auch von primärer Bronchialtuberkulose. Aber auch 
in Fällen von manifester Tuberkulose der Lungen können sich hier und 
dort unter dem Einfluss der natürlichen Schutzeinrichtungen Heilungs- 
vorgänge abspielen, während der tuberkulöse Prozess an anderen Stellen 
fortschreitet. Man kann zuweilen sogar vorgeschrittene, selbst kaver- 
nöse Phthisen völlig oder höchstens mit Hinterlassung einer glattwandigen 
Kaverne ausheilen sehen. Bei Ziegler ^) lesen wir: „Die örtliche Er- 
krankung kann in verschiedenen Stadien der Tuberkulose in Heilung 
übergehen oder wenigstens (und dies ist das häufigere) längere Zeit 
zum Stillstand kommen. Gehen im ersten Beginn der Tuberkulose die 
Bazillen zugrunde, so ist eine Heilung möglich, die keine erkennbare 
Narbe hinterlässt. Bei Heilung und Stillstand in späteren Stadien findet 
man derbe narbige Indurationen, welche meistens noch Käseherde, sel- 
tener kleine Höhlen einschliessen. In der Lunge sind solche Herde bei 
Individuen, die seit Jahren keine Erscheinung von Tuberkulose geboten 
haben, verhältnismässig häufig zu finden. Die Narben besitzen indessen 
in der Mehrzahl der Fälle noch für Tuberkulose charakteristische Stellen, 
zunächst Käseherde, welche zum Teil verkalkt sein können, dann aber 
auch wucherndes Granulationsgewebe, Tuberkel und Tuberkelbazillen, 
und es handelt sich danach meist nicht um eine vollständige Heilung, 

^) E. K auf mann, Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, IH. Aufl., 
Berlin 1904. 

^) E. Ziegler, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie, IX. Aufl., Jena 1898. 
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sondern um einen Stillstand der Erkrankung." v. Hanseman*) hat 
sich über die Heilungsvorgänge der Lungenphthise in einem Vortrage 
etwas ausführlicher geäussert. Nach ihm können wir etwa drei Formen 
der Heilung unterscheiden. „Die eine Gruppe umfasst solche Narben^ 
die keine Spur von tuberkulösen Veränderungen erkennen lassen. Die 
zweite Gruppe zeigt im Innern der derben schiefrigen Narben einige 
verkreidete käsige Herde. Bei der dritten Gruppe sieht man in dem 
Narben Höhlen von Erbsengrösse und darüber." Schwierig zu beur- 
teilen sind freilich in vielen Fällen die einfachen Narben. Wenn die 
Narben verkalkte Herde oder Kwvtonen enthalten, so ist die Diagnose 
nicht schwierig und es wird wohl kaum jemand daran zweifeln, dass 
ursprünglich ein tuberkulöser Prozess vorlag. Wohl aber können Zweifel 
entstehen, wenn die Narben keine solche für Tuberkulose charakteri- 
stische Residuen aufweisen. Man kann nun zwar einer solchen Narbe 
nicht ohne weiteres ansehen, was für eine ursprüngliche Erkrankung 
des Gewebes ihr zugrunde lag, aber es kommen eigentlich nur zwei 
Prozesse in Betracht, welche zu Narben führen, die mit den tjrpischen 
Narben geheilter Spitzenphthise verwechselt werden könnten, nämlich 
die syphilitische Narbe und die Narbe nach atypisch verlaufener Pneu- 
monie, Die letztere steht in ihrem Vorkommen und in ihrer Häufigkeit 
in gar keinem Verhältnis zum Vorkommen der Pneumonie überhaupt und 
hinterlässt fast nur nach mehrfachen Erkrankungen Narben von mehr 
unbestimmter Natur und unregelmässiger netzförmig gezeichneter Art; 
die erstere aber lokalisiert sich selten in der Spitze und hat gewöhnlich 
eine ausgesprochen strahlige Gestalt, deren Zentrum dem Sitz des ur- 
sprünglichen Gummis entspricht. 

Nach alledem kann man sich wohl zu Nägelis*) Auffassung be- 
kennen, welche ich nunmehr ausführlich wiedergebe: „In der Lunge 
können ebenfalls kleine und grössere Käse- und Kalkherde gefunden 
werden. Sitzen dieselben in der Spitze in schieferig induriertem Ge- 
webe, so dürfte eine andere Diagnose als Tuberkulose fast unwahr- 
scheinlich sein. Im Gegensatz zu den gleichen Befunden in den Bron- 
chialdrüsen lässt sich aber in der Lunge der exakte Nachweis fast 
jedesmal histologisch und bakteriologisch erbringen, indem die Um- 
gebung typische tuberkulöse Veränderungen aufweist. Viel grössere 
Schwierigkeiten bieten dagegen jene so häufigen schieferigen Indurationen 
der Spitze, deren Genese meistens nicht sofort klar ist. Namentlich 



^)D. V. Hansemann; lieber Heilung und Heilbarkeit der Lungenpl^thise. 
Verhandlungen der Hufelandischen Gesellschaft, 27. März 1902, Berliner klin. Wochen- 
schrift, 1902, Nr. 32. 

^)Ütto Naegeli, Ueber Häufigkeit, Lokalisation und Ausheilung der Tu- 
berkulose. Virchows Archiv, Bd. 160, 1900. 
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wird es oft makroskopisch ohne Berücksichtigung anderer Momente un- 
möglich, sich über dieselben auszusprechen, während es mikroskopisch 
oft keine Mühe macht, dieselben auf Tuberkulose zurückzuführen. In 
vielen anderen Fällen gelingt dies indessen nicht ohne weiteres, und 
deshalb sagen die meisten Autoren, es gibt neben der tuberkulösen 
Cirrhose der Lungenspitze eine andere nicht tuberkulöser Natur, die 
auf Staubinhalation, indurativen pneumonischen Prozessen mannigfacher 
Art u. s. w. beruhen kann. Ich muss nun zwar sagen, dass diese An- 
sicht anscheinend manches für sich hat, wenn ich auch im weiteren 
Fortgang meiner Untersuchungen von derselben immer weniger über- 
zeugt worden bin. Schon der Umstand, dass in nicht seltenen Fällen, 
gegen die ursprüngliche Erwartung, mikroskopisch Tuberkulose dennoch 
nachgewiesen wurde, spricht mit etwelcher Wahrscheinlichkeit dagegen. 
Dann könnte man eben auch behaupten, in jenen Indurationen, in denen 
etwas für Tuberkulose charakteristisches nicht entdeckt werden konnte, 
etwas für eine andere Affektion mit Bestimmtheit sprechendes aber auch 
nicht, liegen ausgeheilte Tuberkulosen vor, die als solche der Natur 
der Verhältnisse nach eben nicht bewiesen werden können. Dann steht 
sich aber einfach Axiom und Axiom gegenüber. Ich habe daher in 
solchen Befunden, in denen der Induration als solcher etwas Sicheres 
nicht zu entnehmen war, stets danach gesucht, aus dem übrigen Befund 
Kückschlüsse auf die Narbe zu machen. Zuweilen fehlte in solchen 
Fällen eine irgend nennenswerte Anthrakosis, wie wiederum bei hoch- 
gradiger Anthrakosis eine ähnliche Induration der Spitze vermisst wurde. 
Recht häufig zeigte die schiefrige Verdichtung eine unregelmässige, aber 
ganz scharfe Begrenzung, so dass an einen diflFusen Prozess nicht ge- 
dacht werden durfte. Sehr oft erwiesen sich die zur Induration ge- 
hörenden intrapulmonalen oder Lungenhilusdrüsen als deutlich tuber- 
kulös verändert, und wie vorher das Vorhandensein einer Induration 
der Spitze uns in der Ansicht bestärkt hatte, dass die Verkalkung der 
zugehörigen obersten Hilusdrüsen tuberkulöser Natur sei, so dürfen wii* 
nun umgekehrt bei Verkäsung und Verkalkung der Drüsen einen Rück- 
schluss auf die Entstehung der an sich noch unklaren schiefrigen Ver- 
dichtung der Lungenspitze uns erlauben. So wird dann wiederum das 
Gesamtbild aller überhaupt vorkommender Veränderungen zur Diagnosen- 
stellung wesentlich beitragen und sicherere Schlüsse gestatten als ein 
Symptom als solches allein." 

Bei der sorgfältigen Prüfung der Lungenspitzen auf tuberkulöse 
Veränderungen, bei welcher vielfach mehr das Gefühl als das Gesicht 
die kleinsten Herde entdecken half, habe ich als abgeheilte Tu- 
berkulose alle kreidigen Herde und grösseren schiefrig- 
narbigen Indurationen gerechnet, während nicht charakteristi- 
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sehe kleine Narben, flache Pleuranarben und einfache Adhäsionen nicht 
mitgezählt wurden. Mikroskopische Untersuchungen, welche 
zur sicheren Diagnose unbedingt erforderlich sind, sind allerdings 
nur in verschwindend wenig Fällen ausgeführt worden, 
indem ich mich in der Beurteilung des makroskopischen Befundes stren«:^ 
an die obigen Ausführungen hielt und die Feststellung, ob ein Herd 
völlig ausgeheilt oder noch in Ausheilung begriffen sei, für meine Zwecke 
belanglos erschien. Man könnte mir dies als eine schwer ins Gewicht 
fallende Unterlassungssünde anrechnen, aber ich glaube, dass der Be- 
griff der geheilten Tuberkulose von mir so eng begrenzt worden ist, 
dass kaum viel dazu gezählt sein kann, was nicht wirklich dazu ge- 
hört. Die schiefrigen Indurationen wurden nur bei einiger Grösse und 
charakteristischer Narbenbildung berücksichtigt ; in vielen Fällen deutete 
ein kleiner Kreideherd in einer Bronchialdrüse auf ihre Natur hin, zu- 
weilen liess sich aus der klinischen Anamnese mit Sicherheit der tu- 
berkulöse Charakter feststellen, zuweilen auch gestattete eine ander- 
weitige tuberkulöse Erkrankung einen berechtigten Rückschluss. 

Dafür sind aber wohl sicher einige zugehörige Fälle nicht gezählt 
worden; die isolierte Bronchialdrüsentuberkulose fiel für unsere Be- 
trachtung nicht ins Gewicht, wenn wir aber bedenken, dass solche Drüsen- 
erkrankungen wohl in der Mehrzahl der Fälle aerogenen Ursprungs sind 
und dass die Bazillen an der Eingangspforte gar keine oder nur gering- 
fügige Veränderungen hervorzurufen brauchen, so ist vielleicht manche 
flache Narbe ursprünglich tuberkulöser Natur, über welche auch eine 
mikroskopische Untersuchung keinen sicheren Aufschluss zu erbringen 
vermag. 

Natürlich kann auch bei Unterlassung der mikroskopischen Unter- 
suchung nicht mit annähernder Sicherheit eine Trennung nach Naegelis 
Vorgang, dem sich schon die Kliniker angeschlossen haben, in aktiv 
latente und passiv latente Tuberkulose gemacht werden. Die makro- 
skopisch sicher als im Fortschreiten begriffen erkannten Erkrankungen 
sind daher einfach als zur aktiven progredienten Tuberkulose gehörig, 
alle Kreideherde und Indurationen, selbst wenn sie hie und da noch im 
Schwielengewebe suspekte Herde aufwiesen, als geheilte oder wenigstens 
in Heilung begriffene, zum Stillstand gelangte Tuberkulose aufgefasst 
worden. 

Es ist ja bekannt, wie schwer die Frage zu entscheiden ist, ob 
ein bei der Sektion als zufälliger Nebenbefund erhobener tuberkulöser 
Herd als geheilt angesehen werden darf oder ob die Möglichkeit vor- 
handen war, dass aus dem bisher nicht in klinische Erscheinung ge- 
tretenen Herde doch noch bei längerem Leben des Individuums eine 
letal endigende Tuberkulose hervorgegangen wäre. Viele alte, in Ver* 
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kreidung und Abkapslung begriffene Herde enthalten noch Tuberkel- 
bazillen, und während viele schiefrige Indurationen zweifellos eine völlig 
ungefährliche, abgeheilte Tuberkulose darstellen, zeigt ein recht ansehn- 
licher Prozentsatz in mikroskopischem Bilde doch noch Erscheinungen, 
welche den Gedanken an die Möglichkeit eines gelegentlichen Wieder- 
aufflackerns der verderblichen Krankheit nahe legen. Wer möchte aber 
wohl mit Sicherheit einen Menschen als geheilt betrachten, der noch 
lebende Tuberkelbazillen in sich beherbergt? v. Hansemann und 
Cornet^) nehmen an, dass Neuinfektionen von ganz abgekapselten 
Herden aus so gut wie ausgeschlossen sind und v. Hansemann möchte 
frische Tuberkeleruptionen in der Umgebung solcher Herde in der 
Mehrzahl für eine Neuinfektion von aussen an einem Locus minoris re- 
sistentiae ansehen. Das Tierexperiment kann uns in solchen Fällen keine 
Entscheidung bringen, denn mit der Eröffnung des Herdes werden na- 
türlich ganz andere Verhältnisse geschaffen als sie in Wahrheit vor- 
gelegen haben. Solche zweifelhaften Fälle konnten demnach weder zur 
aktiv latenten noch zur passiv latenten Form der Tuberkulose mit 
Sicherheit gezählt werden und Naegeli stellte daher noch eine Zwischen- 
gruppe zwischen diesen beiden auf, wo ein bestimmteres Urteil unmög- 
lich war. 

Diese Fälle sind es wohl auch, welche die Unsicherheit der Tu- 
berkulinreaktion bedingen. Adolph Schmidt^) hat betont, dass unter 
den positiv reagierenden Menschen sich eine grosse Zahl findet, die man 
von praktisch-ärztlichem Standpunkte aus als durchaus gesund bezeichnen 
muss und denen auch wahrscheinlich im späteren Leben von ihrem la- 
tenten Tuberkuloseherde aus keinerlei Gefahr droht. . Auch Cornet^) 
hat den Wert der diagnostischen Tuberkulinreaktion sehr eingeschränkt: 
Um diese Unsicherheit der Tuberkulinreaktion zu vermeiden, schlug 
Schlüter^) nur kleine Dosen vor, auf welche nach seinen Erfahrungen 
fast ausnahmslos nur wirklich aktiv Tuberkulöse reagieren, während 
harmlose latente Herde Und völlig tuberkulosefreie fast ausnahmslos 
nicht reagieren. 

Eine Bedeutung haben diese zweifelhaften Herde für unsere Be- 
trachtung nicht; genug, dass sie entschieden eine weit vorgeschrittene 
Heilung zeigen, welche zu einer vollkommenen Heilung führen kann. 

*) G. Cornet, Bie Tuberkulose. Nothnagels spezielle .Pathologie und Therapie. 
Wien 1900. 

*) A. S c h m i d t, Anmerkungen zur Diagnose der Lungenschwindsucht. Deutsche 
med. Wochenschrift, 1903, No. 40. 

*) Cornet, Die latenten Herde der Tuberkulose und die Tuberkulindiagnostik 
im Lichte neuer Forschung. Berliner klin. Wochenschrift, 1904, No. 14 u. 15. 

*)R. Schlüter, lieber den diagnostischen Wert der Tuberkulinreaktion. 
Deutsche med. Wochenschrift, 1904, No. 8. 
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Wir haben uns nur danach zu fragen, ob wir Momente an- 
führen können, welche eine solche Heilungstendenz be- 
günstigen, und hervorrufen, und ob diese Momente viel- 
leicht die Behebung ursächlich für die ursprüngliche tu- 
berkulöse Erkrankung in Betracht kommender Zustände 
darstellen. 

Ueber die Häufigkeit alter Lungenherde lagen schon seit langem 
eine Reihe von Beobachtungen vor. Bollinger^) hatte bei Erwach- 
senen in 40— 507o? Ba'^^gstrten^) bei annähernd jeder dritten bis 
vierten Leiche, Orth und Grawitz in etwa Yg der Fälle abgeheilte 
Herde gefunden, Birch-Hirschfeld gab ihre Zahl auf 23 — 26 7o an. 
Ueber diese Zahlen gingen die Angaben Schlenkers^), Naegelis 
und Burkhardts*) weit hinaus. Schlenkers Zahlen, welche sich 
auf ein kleines tuberkulös verseuchtes Krankenmaterial bezogen, konnten 
nicht verallgemeinert werden, aber die auf grossen Zahlen basierende, 
durch grösöte Sorgfalt der Methodik sowie durch eine vorsichtig-kritische 
Beurteilung der Resultate gleich ausgezeichnete Arbeit Naegelis und 
die Bestätigung ihrer Ergebnisse durch Burkhardt erregte in weiten 
Kreisen Aufsehen. Fand doch ersterer 977o7 letzterer 91^0 aller Er- 
wachsenen tuberkulös! 

Was wir bisher nur vermuten konnten, und wenn wir es ver- 
muteten, kaum auszudenken wagten, das war erwiesen: „Jeder Er- 
wachsene ist tuberkulös!" 

„Dieses Resultat," so sagt aber Nägeli, „weit entfernt davon, 
uns zu erschrecken, birgt vielmehr Trost und Hoffiiung in sich; denn 
da erfahrungsgemäss nicht mehr als 7^ — Ye ^^^ Menschen der schreck- 
lichen Krankheit zum Opfer fällt, so ergibt sich daraus, dass weitaus 
die Mehrzahl imstande ist, den Kampf mit der Tuberkulose siegreich 
durchzuführen und die Sturmflut der Bazillen durch die natürlichen 
Schutzwehren des Organismus einzudämmen und zur Ruhe zu bringen. 
Es eröffnet sich dadurch auch einer rationellen Therapie 
die Hoffnung auf Erfolg, indem unsere Resultate zeigen, wie 
ausserordentlich oft der Körper vermöge seiner natürlichen Schutzein- 
richtungen die eingedrungenen Bazillen vernichten kann." 

^) Bollinger, Ueber die Entstehung und Heilbarkeit der Tuberkulose. Mün- 
chener med. Wochenschrift, 1888, No. 29. 

-) Baum garten, Ueber latente Tuberkulose. Volkmanns Sammlung klinischer 
Vorträge, 218. 

'*)C. Schlenker, Beiträge zur Lehre von der menschlichen Tuberkulose. 
Virchows Archiv, Bd. 134, 1893. 

*) A. Burkhardt, Ueber Häufigkeit und Ursache menschlicher Tuberkulose 
auf Grund von ca. 1400 Sektionen. Münchener med. "Wochenschrift, 1903, No. 29. — 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infekt. Bd. 53, Heft 1. ]906. 



104 Statistische Ergebnisse über die Häufij^keit der Tuberkulose.. 



Die Namen Bollingers, Baumgartens, Orths und der an- 
deren hervorragenden Pathologen bürgte dafür, dass die von ihnen ge- 
fundenen Zahlen den Tatsachen entsprechen, aber auch die grossen Zahlen 
Naegelis und Burkhard ts haben in Lubarsch^), welcher in 84^0 
aller Sezierten tuberkulöse Veränderungen fand, neben Ribbert und 
Schmorl einen sicheren Gewährsmann gefunden. 

Ich selbst fand unter 400 Sektionen Erwachsener 125 Fälle pro- 
gredienter Tuberkulose, also 31,15 7o» wovon 105 (84 7o) 3.uch klinisch 
als die zum Tode führende Hauptkrankheit in Erscheinung getreten 
waren. In weiteren 129 Fällen, also 32,25 7o» fanden sich ausgeheilte 
oder in Ausheilung begriffene latente Herde, während in 146 Fällen 
(36,5 7o) keine Spitzenphthise nachgewiesen wurde. Zählen wir pro- 
grediente und latente Tuberkulose zusammen, so ergibt sich, dass ein 
Prozentsatz von 63,4 aller Erwachsenen Zeichen einer 
Spitzenphthise aufwies. Aus Naegelis Zahlen ergibt sich ein 
Befallensein der Lungen überhaupt in 71,437o7 so dass also die Stei- 
gerung gegenüber meinen Zahlen um 8,3 7o ganz dem verhältnismässig 
seltenen Auftreten der Tuberkulose in den übrigen LungenteUen unter 
Vergchonung der Spitzen entsprechen würde. Wenn wir nun berück- 
sichtigen, dass die intrapulmonalen und Tracheo-Bronchialdrüsen ver- 
hältnismässig oft alte Kreideherde und tuberkulöse Indurationen auf- 
weisen und doch auch noch an anderen Körperstellen isolierte Tuber- 
kulose vorkommen kann, so glauben wir kaum, dass wir bei einer sta- 
tistischen Sammlung aller im Körper je vorhandenen Tuberkuloseherde 
zu viel niedrigeren Zahlen als Naegeli und Burkhardt kommen 
würden'^). Diese Zahlen scheinen übrigens auch klinisch durch die 
Untersuchungen von Franz ^) bestätigt zu werden, welcher die Sol- 
daten zweier österreichischer Regimenter auf die Tuberkulinreaktion 
prüfte und fand, dass 61 — 68 ^1^ positiv reagierten, aber indem festge- 
stellt werden konnte, dass sich diese Mannschaften aus nachweis- 
lich tuberkulös verseuchten Gegenden Bosniens und der Herzogowina 
rekrutierten, verloren diese Untersuchungen ihren allgemein gültigen 
Wert. 

Die Statistiken Naegelis und Burkhardts schienen nun nicht 



') Lubarsch, Arbeiten aus der path.-anat. Abt. des kgl. hygien. Instituts 

Posen, 1901. 

2) Es ist auch noch zu berücksichtigen, dass wir die recht häufige Tuberkulose 
der Kinder als für unsere Betrachtungen nicht ins Gewicht fallend ausser Acht ge- 
lassen haben. 

^) Franz, Die Bedeutung des Tuberkulins für die Frühdiagnose der Tuberku- 
lose und die erste Anwendung desselben in der Armee. Wiener med. Wochenschrift, 
Bd. 52, Xo. 36-38, 1903. 
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nur die Ubiquität^) des Tuberkelbazillus zu beweisen, sondern sie 
warfen zugleich auch ein grelles Licht auf die Disposition des Menschen 
zur letalen Tuberkulose. Da eine so grosse Zahl tuberkulöser Herde 
ausheilt, so scheint weder das Eindringen von einigen Tuberkelbazillen 
allein zu genügen, um das Individuum dem Untergang entgegen zu 
führen, noch kann die Menge der Bazillen ein ausschlaggebender Faktor 
sein, da viele sehr bazillenreiche Herde eine ausgesprochene Heilungs- 
tendenz aufweisen. „Es kann deshalb auch hier der Begriff 
einer besonderen Disposition nicht umgangen werden, die 
Annahme einer besonderen, in ihren Differenzen von der Norm schwer 
zu beweisenden anatomisch-physiologischen Konstitution, die erst dem 
Tuberkelbazillus den Boden gibt, auf dem er mit ganz anderem und 
höchst malignen Charakter um sich greift. Und diese Disposition ist 
die Hauptsache in der ganzen Frage, der gegenüber die Bazillen nur 
die Eolle eines Zündhölzchens spielen, das ohne Vorsicht noch bren- 
nend in einem Hause zu Boden geworfen wurde, und das auch nur 
dann den Euin herbeiführen kann, wenn eine Summe von Faktoren 
zum Ausbruch eines Brandes bereits vorhanden sind. Jede andere so 
häufig sich bietende Gelegenheit hätte alsdann den gleichen Effekt aus- 
gelöst." Doch davon soll später ausführlich die Eede sein! 

Es kann kein Zweifel sein, dass die genaue Untersuchung eines 
grösseren Sektionsmateriales auf tuberkulöse Herde, vor allem der klei- 
neren und ausgeheilten, welche doch immerhin eine Infektion darstellen, 
ein sicheres Mittel ist, uns über die Häufigkeit der Tuberkulose Auf- 
sehluss zu bringen, ja dass überhaupt nur der Sektionstisch uns hierüber 
eine bestimmte Antwort geben kann. Das wird wohl auch allseitig 
anerkannt. Die Stimmen, welche sich gegen Naegeli erhoben, be- 
kämpfen wesentlich dessen Schlussfolgerungen. Zunächst wies Flügge^) 
darauf hin, dass, um die von Naegeli und Burkhardt gefundenen 
Zahlen richtig würdigen zu können, eine genaue Berücksichtigung des 
den Sektionsbefunden zugrunde liegenden Materiales nötig sei. Dies 
stamme aber vorzugsweise einmal aus den Züricher Spinnereien, ande- 
rerseits aus der Arbeiterschaft grosser sächsischer industrieller Betriebe, 
aus Kreisen also, in welchen bei starker Verbreitung der Lungenphthise 
durch das enge Zusammenleben die Infektion immer anderer Personen 



^) Von einer wirklichen Ubiquität der Tuberkelbazillen kann, wie besonders 
Com et und Flügge betont haben, nicht die Rede sein; mit „Ubiquität des Tu- 
berkelbazillus" kann nichts anderes gesagt sein, als dass infolge der vielen Phthisiker 
die Ansteckungsmöglichkeit bei häufigem Zusammenkommen und Zusammenleben mit 
diesen eine ausserordentlich grosse ist. 

') C. Flügge, Die Ubiquität der Tubcrkelbazillen und die Disposition zur 
Phthise. Deutsche med. Wochenschrift, 190^, No. 5. 



106 Einwände gegen solche statistische Erhebungen. 

begünstigt werde. Bei der Durchmusterung meiner Tabelle wird jeder 
leicht erkennen, dass mein Material sich sehr bunt aus allen möglichen 
Berufsklassen zusammensetzt, zu einem grossen Teile allerdings aus der 
Arbeiterklasse, aber von diesen Arbeitern waren nur sehr wenige im 
industriellen Gewerbe, die Mehrzahl als Hand- (Gelegenheits-) und Bau- 
arbeiter tätig. Ueber das Dresdener Material vermag ich aus eigener 
Erfahrung ein Urteil abzugeben. Bei dem regen Industriebetrieb in 
Sachsen stammte naturgemäss die grössere Zahl der Arbeiter aus Fa- 
briken, es muss aber auch betont werden, dass eine nicht kleine Zahl 
in den Kohlenbergwerken wenigstens zeitweise gearbeitet hatte. Das 
Sektionsmaterial in Dresden zeigte daher auch in sehr vielen Fällen 
eine Anthrakose der Lungen in allen bis zu den höchsten Graden und 
bildete geradezu eine Fundgrube für alle sekundären pathologischen 
Veränderungen, welche durch die Anthrakose des ßespirationstraktus 
hervorgerufen werden können. Fast vom ersten Tage meiner Berliner 
Tätigkeit an ist mir in dieser Hinsicht der enorme Unterschied des 
Sektionsmateriales aufgefallen ^) ; die schweren Grade der Lungenanthra- 
kose kommen hier kaum zu Gesicht, und wenn trotzdem die Tuber- 
kulose in Berlin so häufig \vie in Dresden ist, so kann man sich kaum 
dem Eindruck entziehen, als ob die Anthrakose der Lungen keinen 
allzu grossen Einfluss auf die Entstehung der Spitzenphthise ausübe. 

Mit den latenten tuberkulösen Herden hat sich besonders Cornet 
beschäftigt. „Sind wir," so fragt er, „nach dem Stande unseres heutigen 
Wissens berechtigt, solche Veränderungen, wie Schlenker, Naegeli 
und Burkhardt sie fanden, einer derzeitigen oder früheren Tuberku- 
lose zuzuschreiben, die auch zur Verbreitung, zur tödlichen Lungen- 
schwindsucht hätte führen können?" Diese Berechtigung leugnet Cornet 
entschieden, indem er darauf hinweist, dass die Unterschiede im Aus- 
gang der Infektion auch auf einen Virulenzunterschied der Erreger^) 
zurückgeführt werden können, und er stützt sich dabei im Wesentlichen 



^) Dieser Unterschied des Sektionsmateriales gibt mir auch eine Erklärung für 
den lebhaften Streit, welcher zwischen Schmorl und Ribbert hinsichtlich der Ge- 
nese der Traktionsdivertikel des Oesophagus besteht. In Dresden verging wohl kaum 
eine Woche, in der ein solches nicht gefunden wurde, in Berlin habe ich in zwei 
Jahren nur wenige beobachtet, obwohl ich stets darauf achte. Ich zweifle nicht, dass 
Ribbert bei gleichen Befunden, wie sie in Dresden so häufig sind, die Mehrzahl der 
in Frage kommenden Gruppe der Traktionsdivertikel auf Narbenzug und ähnliche Vor- 
gänge voQ anthrakotisch-entzündlichen Lymphdrüsen aus zurückführen würde. 

2) Einen ähnlichen Gedanken finde ieh auch von Dendeloo ausgesprochen: 
„Dass die Tuberkulose viel häufiger latent bleibt als zur tödlichen Infektionskrankheit 
wird, versteht sich, wenn man nur bedenkt, dass die Anzahl und Virulenz der einge- 
atmeten Bazillen wohl fast immer sehr gering sind. Die Untersuchungen Kitasatos*) 

*) Kitasato, Zentralbl. f. Hyg., Bd. XI. 
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auf die Arbeiten von Kossei, Weber und Heuss'), denen es ge- 
lang, aus verschiedenen Fällen menschlicher Tuberkulose verschiedene 
Stämme von Tuberkelbazillen zu züchten. Gerade kleine Herde, welche 
weit deutlicher und charakteristischer waren, welche unabhängig von 
der individuellen Disposition der Versuchstiere waren und eine lokal 
bleibende und spontan sich zurückbildende Tuberkulose darstellten, 
fanden sie hervorgerufen durch weniger virulente Bakterien. Nach den 
Untersuchungen Web er s^) glaubt auch Cornet die Entstehung solcher 
Herde nach Infektion mit den weitverbreiteten säurefesten Gras- oder 
Butterbazillen oder etwa Hühnerbazillen a limine nicht abweisen zu 
können. Wo aber wäre etwas Derartiges bewiesen ? Gewiss, wir leugnen 
nicht, dass eine verschiedene Virulenz der Tuberkelbazillen nach den 
Arbeiten Kochs, Römers^) und andere Forscher existiert, wir geben sogar 
zu, was Schlüter anscheinend ganz unmöglich erscheint, dass Tuberkel- 
bazillen im Menschen in allerdings sehr seltenen Fällen nicht als eigent- 
liche Infektionskeime wirken. Ich darf wohl nur an den merkwürdigen 
Fall V. Hansemanns*) erinnern: bei einer 42jährigen Frau fand sich in 
beiden Oberlappen eine bronchiektatische Höhle, deren linke folgenden 
Befund ergab: „die Schleimhaut war weniger gut erhalten, an mehreren 
Stellen waren die oberflächlichen Schichten abgestossen, doch bestand 
nirgends eine eigentliche Geschwürsbildung. Die Schleimhaut war mit 
Eiter bedeckt und es lagen vielfach die graugelblichen Bröckel darauf, 
die man früher für käsiges Material hielt, die man aber seit der Ent- 
deckung des Tuberkelbazillus als Reinkulturen desselben erkannt hat. 



haben ja dargetan, dass die meisten der im Auswurf oder Höhleninhalt befindlichen 
Tuberkelbazillen tot sind. Und wenn der Auswurf auf dem Boden oder sonstwo aus- 
trocknet, oder gar dem Sonnenlichte ausgesetzt ist, nimmt die Wirkung der noch 
lebenden Bazillen ziemlich rasch ab (Schill und Fischer**), Cad^ac und Mall et***) 
u. a.). Allerdings können bekanntlich sogar tote Tuberkelbazillen gewisse Gewebsver- 
änderungen hervorrufen. Diese bleiben aber beschränkt. So bleiben die eingeatmeten 
Bazillen in den meisten Fällen entweder primär latent, oder sie erzeugen nur beschränkte 

Veränderungen. 

*) Schill und Fischer, Mitteilungen ans dem Kgl. Gesundheitsamt, Bd. II. 

**) Cadöac und Mallet, Revue de mäd., 1887, 

*) Kossel, Weber, Heuss, Vergleichende Untersuchungen über Tuberkel- 
bazillen verschiedener Herkunft. Tuberkulosearbeiten aus dem Kaiserl. Gesundheitsamt, 
1904, Heft 1. 

*) Weber, lieber die tuberkelbazillenähnlichen Stäbchen und die Bazillen des 
Smegmas. Arbeiten aus dem Kaiserl. Gesundheitsamt, 1902, Bd. 19. 

') P. Römer, Tuberkelbazillenstämme. Beiträge zur exper. Therapie, 1903, 
Heft 6. 

*)D. V. Hansemann. Die sekundäre Infektion mit Tuberkelbazillen. Ver- 
handlungen der Berl. med. Gesellschaft 16. Febr. 1898. Berl. klin. Wochenschrift, 
1898, No. 11. 
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In Wirklichkeit erwiesen sich dieselben auch hier als typische Tuberkel- 
bazillen, die aber zu grossen Klumpen zusammengeballt der Wand der 
Höhle auflagen. Das Merkwürdige war nun das, dass sich an keiner 
anderen Stelle des Körpers irgend etwas von Tuberkulose vorfand. Die 
Wand der Höhle war fibrös aber nirgends tuberkulös, die Schleimhaut 
der Bronchien, die Lymphdrüsen in der Umgebung und auch ander- 
wärts waren vollständig frei von tuberkulösen Affektionen und Tu- 
berkelbazillen. Sie haben also hier den seltenen Fall, dass von zwei 
bronchiektatischen Höhlen die eine mit Tuberkelbazillen infiziert wurde, 
die andere frei davon blieb, und dass diese Bazillen, obwohl sie zu 
Milliarden sich in der Höhle entwickelten und mit deren Sputum ent- 
leert wurden, doch nur als Saprophyten in dem Körper ge- 
lebt haben^)." Die Bazillen erwiesen sich für Meerschweinchen voll 
virulent und zeigten nicht mehr Involutionsformen als solche die Ka- 
vemenbazillen sonst aufweisen. 

Cornet geht jedoch in seinen Schlussfolgerungen viel zu weit, 
und darauf ist ja auch schon Schlüter ausführlich eingegangen. 

Die Annahme, dass die geringeren Veränderungen auf Tuberkel- 
bazillen von schwacher Virulenz, die schwereren Erkrankungen durch 
solche von hoher Virulenz zurückzuführen seien, ist durch Tierversuche 
nicht in der Weise bewiesen, dass nun auch die aus jenen geringfügigen 
Veränderungen gezüchteten Stämme eine entsprechend geringere patho- 
logische Wirkung im Tierexperiment, jene aus schweren Erkrankungen 
gezüchteten aber eine entsprechend stärkere Wirkung hervorriefen. Im 
Gegenteil konnte Möller^) zwischen den Erregern akuter und chroni- 
scher Tuberkulose keine dem Krank heits verlaufe entsprechende Virulenz- 
differenz finden. Da aber der Tuberkelbazillus auf den menschlichen 
oder tierischen Körper als Nährboden angewiesen ist, so dürfen wir 
diesen Bazillus, wo immer wir ihn antreffen, in seiner Herkunft auf 
einen tuberkulösen Menschen oder ein tuberkulöses Tier zurückführen, 
und wenn wir eine verschiedene Virulenz der Tuberkelbazillen annehmen, 
so kommen wir zuletzt doch wieder auf den menschlichen oder tierischen 
Organismus als den ursprünglichen Nährboden zurück. Möller und 
Tendeloo^) nehmen an, dass der Bazillus in dem Organismus des 
Menschen bald einen günstigen, bald ungünstigen Nährboden findet, je 
nachdem beim Menschen die Reizschwelle für die Tuberkulose hoch 
oder niedrig liegt und familiäre und individuelle Verschiedenheiten der 



') Im Origfinal klein gedruckt. 

2) Möller, Vergleichende experimentelle Studien u. s. w. Zeitschrift für Tuber- 
kulose und Heilstättenwesen, Bd. V, Heft 1. 

^) Tendeloo, Studien über die Ursachen der Lungenkrankheiten. Wies- 
baden 1902. 
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biochemischen Empfänglichkeit bestehen. Diese Verschiedenheit der 
Empfänglichkeit fällt aber unter den Begriff der Disposition. Mit Kecht 
betont hierzu Schlüter: „Wenn man eine Virulenzverschieden- 
heit zwischen den relativ einfach gebauten Tuberkuloseerregern 
annimmt, so ist es a priori naheliegend, eine noch viel grössere indivi- 
duelle Eeaktionsverschiedenheit zwischen den unendlich diffe- 
renzierten organisierten Wirtsorganismen vorauszusetzen." und 
von dieser Reaktionsverschiedenheit ist eben auch die 
Virulenz der Tuberkelbazillen abhängig, denn nach allen 
Versuchsergebnissen des Tierexperiments dürfen wir an- 
nehmen, dass die Virulenz der Bazillen einen um so 
grösseren Zuwachs erfährt, je empfänglicher das mensch- 
liche Gewebe, je günstiger der Nährboden ist. 

Neuerdings erklärt Krämer^) die Befunde Nägel is undBurk- 
hardts nicht für beweiskräftig zur Feststellung Aev Tuberkulose, vor 
allem scheinen sie ihm den in den Heilstätten gesammelten Erfahrungen, 
dass eine Spontanheilung der Spitzenphthise so oft erfolgen soll, zu 
widersprechen. Dass grössere Kavernen und vorgeschrittene Fälle zur 
Heilung kommen, ist allerdings nicht gerade allzu häufig, und Fälle, 
wie Haui^er^) jüngst einen mitteilte, dürfen wir zu den grössten Selten- 
heiten zählen; die in Heilstätten behandelten Fälle aber von Lungen- 
spitzenphthise sind alle schon so weit vorgeschritten, dass sie klinisch 
manifest geworden sind, und damit ist auch schon die Möglichkeit der 
definitiven Heilung vermindert. Wie viele Fälle aber gibt es, in welchen 
das Individuum keine Ahnung seines Lungenleidens hat, weil der Herd 
ihm niemals Beschwerden verursachte, welche es besonders bewertete; 
oder aber der tuberkulöse Herd entzog sich, wenn ihm überhaupt Be- 
achtung geschenkt wurde, auf jede Weise der klinischen Feststellung. 
Für die Beantwortung dieser Frage ist, wie schon Flügge betont, 
das klinische Forum in keiner Weise kompetent. 

Für uns gilt als Tatsache: Die latenten, zur Heilung nei- 
genden Herde stellen eine Infektion des Gewebes mit dem 
Tuberkelbazillus dar, gegen welche sich der Organismus 
erfolgreich wehrt. Warum zuweilen die Erkrankung unaufhaltsam 
fortschreitend zum Tode führt, warum sie zuweilen durch die natür- 
lichen Schutzeinrichtungen des Organismus eingedämmt wird, darüber 
werden die folgenden Ausführungen einiges Licht zu bringen versuchen. 



^) C. Krämer, Die Häufigkeit der Tuberkulose des Menschen nach den Er- 
gebnissen von Leichenuntersuchungen und Tuberkulinprüfungen und ihre Bedeutung 
für die Therapie. Zeitschr. f. Hygiene u. Infektionskrankheiten, Bd. 50, Heft 2, 1905. 

2) G. Haus er, Ueber einen Fall von beiderseitiger abgeheilter Lungentuber- 
kulose u. s. w. Deutsches Archiv f. klin. Med., Bd. 84, Heft 1—4, 1905. 
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Die obere Thoraxapertur zeigt normalerweise, wie schon Henle^) 
hervorgehoben hat, die Form eines etwas breitgezogenen Kartenherzens 
mit nach unten und vorn gerichteter transversal abgestutzter Spitze. 
Die Spitze, welche vom Manubrium sterni gebildet wird, ist aber nicht 
eigentlich abgestutzt, mehr abgerundet, und es bilden die Eippen beider- 
seits in ihrem vorderen Abschnitt mit dieser Abrundung der Spitze in 
der äusseren Begrenzungslinie ungefähr einen Halbkreis. Zwei derartige 
wohlgeformte obere Thoraxaperturen stellen Figur 11 und 13 dar^; die 
erste stammt von einem 42jährigen Kellner, die zweite, welche uns 
später noch besonders interessieren wird, von einem 30jährigen Stell- 
macher. Auch die in Figur 13 abgebildete Apertur ist, von einem 
37jährigen Kutscher herrührend, durchaus schön gebildet, sie unterscheidet 
sich von den ersten beiden nur durch die Vergrösserung des stemo- 
vertebralen Durchmessers, durch welche die Kartenherzform weniger 
breitgezogen erscheint und die Apertur eine mehr runde Form gewinnt. 
Alle drei Personen hatten ganz gesunde Lungen ! Die drei abgebildeten 
oberen Thoraxaperturen zeigen uns eine fast ideale Symmetrie und lassen 
uns vor allen Dingen die prachtvolle Wölbung der Rippen erkennen, 
welche dadurch zustande kommt, dass der Hals der Rippe in schön ge- 
bogener, nach hinten und seitwärts verlaufender Linie unmittelbar in 
das Vorderstück übergeht. Durch diese seitlich-hintere Ausschweifung 
der inneren Begrenzungslinie entstehen zu beiden Seiten des Wirbels 
tiefe Buchten, welche von allerhöchster Bedeutung sind, da in ihnen 
die Lungenspitzen vornehmlich sich entfalten ; sie treten besonders schön 
an den mehr breitgezogenen Aperturen hervor. 

Eine Aehnlichkeit der Form der oberen Thoraxapertur mit jener 
der oberen Apertur des kleinen Beckens kann niemand entgehen. 

Wie die obere Beckenapertur, zeigt auch die von der oberen 
Thoraxapertur gebildete imaginäre Ebene eine Neigung gegen die 
Horizontalebene derart, dass ihr vom Manubrium sterni gebildeter vor- 
derer Rand tiefer steht, als der von dem oberen Rande des ersten Brust- 
wirbels gebildete hintere. Im allgemeinen liest man in den Lehrbüchern, 
dass der obere Rand des Manubrium in der Höhe etwa der Zwischen- 
wirbelscheibe des zweiten und dritten Brustwirbels entspricht; Freund 
glaubt nach seinen Messungen diesen Punkt etwas höher, etwa ent- 
sprechend der Mitte des zweiten Brustwirbels, annehmen zu müssen; 
wir selbst fanden das Neigungs Verhältnis, welches in den Entwicklungs- 
jahren so wie so bestimntttefi, in vorgeschriebener Richtung sich be- 
wegenden Veränderungen unterworfen ist, ausserordentlich schwankend; 

'j He nie, Lehrbuch der systematischen Anatomie des Menschen. 
*) Um den Vergleich der röntgophotographierten Aperturen zu erleichtern, sind 
sie am Schhisse der Abhandlung im Zusammenhang abgebildet. 
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vor allem konnten wir zwischen der Neigung der Apertur und der 
Länge der Eippenknorpel deutliche Beziehungen erkennen, welche wir 
später genauer bezeichnen werden. 

Die Aehnlichkeit der oberen Thoraxapertur mit der oberen Apertur 
des kleinen Beckens gestattet uns auch, die gleichen Masse anzuwenden, 
so zunächst einen geraden Tiefendurchmesser (Conjugata interna), welcher 
die Entfernung des vordersten obersten Punktes des ersten Brustwirbel- 
körpers von der Mitte des oberen Randes des Manubrium darstellt und 
die schön geformte, symmetrische Apertur in zwei annähernd gleiche 
Hälften teilt. Ein zweites Mass, der quere Durchmesser, misst die Ent- 
fernung der beiden tiefsten Punkte der seitlichen Ausbuchtung der 
Bippenknochen. Man könnte noch weitergehen und nach dem Vorgange 
Freunds auch die schrägen Durchmesser bestimmen, allein erforderlich 
sind sie nicht, weil für uns nicht die gleichen wichtigen Gesichtspunkte 
in Betracht kommen, wie für den Geburtshelfer. 

Die ideale Form der oberen Thoraxapertur von vollendeter Sym- 
metrie, wie sie annähernd die ersten Figuren wiedergeben, ist aber 
geradezu selten. Fast regelmässig besteht eine Asymmetrie, welche 
von minimalen, kaum wahrnehmbaren, bis zu ganz extremen Graden 
variieren kann, ohne dass es immer möglich ist, die eine oder die andere 
Komponente der Begrenzung dafür verantwoiiilich zu machen. Es zeigte 
sich auch hier, was z. B. die vielfachen genauen Untersuchungen Hasses^) 
ergeben haben, dass ein ideales Ebenmass und vollendete Symmetrie 
beider Körperhälften bei keinem Menschen zu finden ist, auch dann 
nicht, wenn unser Auge eine solche zu erblicken meint. In Anbetracht 
der Tatsache, dass die querovale Form der oberen Thoraxapertur wie 
überhaupt der mehr in die Breite ausgebildete Thorax des Menschen 
sich als eine Folge des aufrechten Ganges phylogenetisch entwickelt 
hat (Gegenbaur), hätte man vielleicht erwarten können, dass der Ge- 
brauch der Arme, Rechts- oder Linkshändigkeit einige Bedeutung für 
die Bildung der Asymmetrie besässe, aber so sehr wir auch darauf 
achteten, fanden wir doch immer in dieser Hinsicht eine Regellosigkeit, 
welche keinerlei bestimmten Schluss gestattete. 

Die ausgeprägteste Asymmetrie fand sich natürlich stets bei einer 
Kyphoskoliose der Brustwirbelsäule, wenn diese selbst oder ihre Kom- 
pensation im Bereich der oberen Brust- und unteren Halswirbelsäule lag, 
aber man kann sich leicht davon überzeugen, dass selbst in prägnanten 
Fällen keine Raumbeengung der Apertur und besonders keine räumliche 



^) C. Hasse, Ueber Gesichtsasymmetrien. Archiv für Anatomie und Physio- 
logie, 1887. — C. Hasse, Die Ungleichheiten der beiden Hälften des erwachsenen 
menschlichen Beckens. Archiv für Anatomie und Physiologie, 1891. — C. Hasses, 
Unsere Truppen in körperlicher Beziehung. Archiv f. Anatomie u. Physiologie, 1893. 
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Beeinträchtigung der seitlich - hinteren Ausbuchtungen zu bestehen 
braucht. Soweit eben die die Apertur begrenzenden Teilstücke eine 
normale Längen- resp. Breitenentwicklung aufweisen, wird der Eaum- 
inhalt, wie auch die Form verzogen sei, stets der gleichgrosse, von der 
Grösse der Begrenzungskomponenten abhängige bleiben. Dies zu be- 
tonen, scheint sehr wichtig, weil es durchaus nicht angängig ist, diese 
Asymmetrien der oberen Apertur mit den später zu erwähnenden in 
einen Topf zu werfen. 

Bei allen diesen Asymmetrien spielt sicher auch die allen höheren 
Lebewesen eigene individuelle Labilität eine wichtige Rolle, welche ja 
auch sonst am Skelett und an den Organen häufig zu erkennen ist, und 
ich glaube mit Freund, dass es nicht unmöglich ist, dass auch bezüg- 
lich der oberen Thoraxapertur bei in weitem Umfange vorgenommenen 
zahlreichen Untersuchungen eine ebensolche Eassenverschiedenheit sich 
herausstellen könnte, wie man sie bereits für den Schädel und das 
Becken oder andere Skelettteile nachgewiesen hat. Auf die Gebrauchs- 
weise der Arme wäre, so glaube ich, besonders dabei zu achten. In 
Freunds^) jüngster Arbeit findet sich der gleiche Gedanke. 

Alle diese kleinen individuellen Verschiedenheiten und Asymme- 
trien lassen aber immer noch die Grundform des Kartenherzens erkennen, 
und wir bezeichnen nur solche Abweichungen von der idealen 
Norm als durch die individuelle Labilität bedingte Form- 
veränderungen, welche durch keinen pathologischen Zu- 
stand der Begrenzungsstücke bedingt sind. Als patholo- 
gische Formen dagegen habe ich mit Bestimmtheit jene 
Aperturen erkannt, welche aus der querovalen Karten- 
herzform in mehr gradovale Formen übergingen und da- 
bei stets eine fehlerhafte Bildung eines oder des anderen 
Begrenzungsstückes aufwiesen. Ich glaube, dass sich in der 
uns beschäftigenden wichtigen Frage gerade bezüglich der Form der 
Apertur massgebende allgemeine Gesichtspunkte aus meinen Unter- 
suchungen ergeben werden. 

Die überaus häufige durch individuelle Labilität bedingte Asym- 
metrie der oberen Thoraxapertur mit ihren nicht geringfügigen Breiten- 
schwankungen kann uns aber nicht ganz gleichgültig sein. Denn wenn 
wir auch keine wesentliche Raumbeengung des ganzen von den nor- 
malen Grenzstücken umgebenen Eaumes vor uns haben, so bedeuten 
diese Asymmetrien doch stets mehr oder weniger starke und auffallende 
Raumverschiebungen dieser oder jener Seite, welcher sich die um- 
schlossenen Organe, also vor allem die Lungenspitzen anpassen müssen. 

') W. A. Freund, Ueber primäre Thoraxanomalien, speziell über die starre 
Dilatation des Thorax als Ursache eines Lungenemphysems. Berlin 1905. 
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Es ist niemals möglich, derartige Asymmetrien selbst beim wohlgebau- 
testen Menschen mit Sicherheit auszuschliessen und sie erklären viel- 
leicht allein die Inkongruenzen des Spitzenschalles bei absolut gesunden 
Individuen mit nachweislich ganz intakten Lungen, wie sie besonders 
Krönig^) mittels der von ihm angegebenen Methode der topographi- 
schen Lungenspitzenperkussion feststellen konnte. Krönig selbst spricht 
von einer angeborenen Heterotopie und beschreibt folgenden Fall : „Der 
zweite Fall, bei welchem es mir gelang, die Existenz einer vorderen 
lateralen Perkussionsgrenze festzustellen, betraf einen von Jugend auf 
wegen seiner besonders kräftigen und stattlichen Figur mir wohl- 
bekannten Buchbindermeister L. Aus Gefälligkeit liess sich derselbe 
dazu herbei, mir als Objekt meiner Spitzenforschungen zu dienen, und 
ich erhoffte gerade hier besonders normale Verhältnisse anzutreffen. 
Um so erstaunter war ich, als ich bei diesem Herrn, der in seinem 
Leben niemals richtig krank gewesen sein wollte, bei dem die exakteste 
Auskultation weder in den Spitzen selbst, noch in den abhängigen 
Teilen der Lungen Anomalien entdeckte, und bei welchen die sehr aus- 
giebige aktive und passive Mobilität der basalen Abschnitte der Lungen 
die Abwesenheit jeglicher Pleuraverwachsungen garantierte, einen evi- 
denten Tiefstand der linken oberen Lungengrenze nachzuweisen 
vermochte. Der alten Schulauffassung zufolge musste es sich hier um 
eine Schrumpfung der linken Spitze handeln; doch widersprach dem 
die Anamnese und das sonstige Verhalten der Lunge selbst, sowie das 
des ganzen Patienten. Ich kam deshalb auf den naheliegenden Ge- 
danken, ob es sich hier nicht um eine angeborene Verlagerung 
der Spitze auf Grund irgendwelcher primärer Anomalie 
des oberen Thoraxabschnittes oder seiner Apertur^) handeln 
könne. Natürlich konnte ich dies nur feststellen, wenn es mir gelang, 
auf beiden Seiten ausser der Höhen- auch die Breitenausdehnung der 
voll und nicht tympanitisch schallenden Spitze zu ermitteln. Das ging 
leichter, als ich erwartet hatte; schon beim ersten Versuch erhielt ich 
einige Zentimenter nach innen vom Akromion eine scharfe laterale 
Perkussipnsgrenze , welche ich mit der gleichen Schärfe nun auch an 
der rechten Spitze nachzuweisen vermochte, freilich mit dem bemerkens- 
werten Unterschiede, dass auf der linken Seite, d. h. derjenigen, auf 
welcher die mediale Grenze tiefer stand, die laterale Grenze entsprechend 
nach aussen gerückt war, so dass in Summa die Grösse der beiden 



*) G. Krönig, Zur Topographie der Lungenspitzen und ihrer Perkussion. 
Berliner klin. Wochenschrift 1889, Nr. 37. 

Derselbe, Die topographische Lungenspitzenperkussion und ihre Bedeutung 
für die Diagnose der beginnenden Tuberkulose. Mediz. Woche, 1901, Nr. 15. 

*) Im Original klein gedruckt. 

Hart, Disposition der Lungenspitzen. g 
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Schallfelder, wie ich den Raum zwischen den beiden Grenzlinien be- 
zeichnet habe, eine durchaus gleiche, nur die Lage derselben eine ver- 
schiedene war, mit einem Wort, dass es sich um eine Verlagerung des 
perkussorischen Schallfeldes der linken Spitze handelte, oflFenbar auf 
Grund einer angeborenen Heterotopie derselben." 

Angeboren ist ja nun diese Heterotopie, wie wir zunächst noch 
sagen wollen, nicht, sie kann sich nur im Laufe der Entwicklungsjahre 
ausgebildet haben, ihre Bedeutung aber für unsere physikalischen Unter- 
suchungsmethoden der Lungen liegt klar auf der Hand. Inzwischen 
habe ich mir in mehreren Unterhaltungen mit Herrn Prof. Krönig die 
Bestätigung geholt, dass auch klinisch derartige nachweisbare Inkon- 
gruenzen des perkussorischen Lungenspitzenschalles nicht gar zu selten 
sind, und als ich ihm meine Präparate demonstrierte, schloss er sich 
gern meiner Ansicht über die ursächliche Bedeutung der Asymmetrie 
der oberen Thoraxapertur an. 

In einem Vortrage Strauss'^) fand ich folgende Sätze: ^Wich- 
tiger als die qualitativen Ergebnisse der Perkussion sind oft die topo- 
graphischen, die durch eine exakte Feststellung der Ausdehnung der 
Spitzen nach oben und nach aussen gewonnen werden. Krönig hat 
vor allem auf die Bedeutung dieser topographischen Perkussion hinge- 
wiesen. Der Wert der topographischen Perkussion, deren Ergebnisse 
ebenso wie diejenigen der Inspektion meist nur dann einer Verwertung 
fähig sind, wenn die Ergebnisse beider Seiten miteinander verglichen 
werden, erhellt vor allem aus der Tatsache, dass Verkleinerungen der 
Spitze — es gibt auch seltene Fälle von Heterotopie und Heteromorphie 
ohne Lungentuberkulose — meist leichter nachzuweisen sind als Ver- 
dichtungsprozesse an den Spitzen." Diese Worte enthalten eine wichtige 
klinische Grundlehre, sie erinnern daran, dass nicht immer der Kliniker 
aus einer Verkleinerung oder Verschiebung des Spitzenschallfeldes nun 
auch eine Spitzenerkrankung diagnostizieren darf. Erwähnt sei nur 
noch, dass besonders Ad. Schmidt^) im Anschluss an die Unter- 
suchungen Burkhardts auf die Bedeutung einer asymmetrischen Kon- 
figuration des Schultergürtels für die fälschliche Diagnose einer Spitzen- 
schrumpfung hingewiesen hat. 

Oestreich und de la Camp^), welchen wir neuerdings eine 



^) H. Strauss, Ueber die Wege zur Frühdiagnose der Lnngentaberkiilose. 
Berliner klin. Wochenschrift 1900, Nr. 25. 

2) Ad. Schmidt, Bemerkungen zur Diagnose der Lungentuberkulose. Ver- 
handl. der Gesellsch. für Natur- und Heilkunde. Dresden 18. IV. 1903. Münchener 
med. Wochenschrift, 1903, Nr. 29. 

^) R. Oestreich und 0. de la Camp, Anatomie und physikalische ünter- 
suchungsmethoden. Beriin (Karger) 1905. 
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sorgfältige anatomisch-klinische Studie über die physikalischen Unter- 
suchungsmethoden verdanken und welche den Wert der von Krön ig 
angegebenen topographischen Spitzenperkussion hervorheben, erwähnen 
nichts von solchen Inkongruenzen, betonen im Gegenteil, dass beim 
Gesunden beide Lungenspitzen gleichhoch reichen. Sie erwähnen aber 
doch, dass Verschiedenheit des Perkussionsschalles und in seltenen 
Fällen auch Helligkeitsdifferenzen der Lungenspitzen auf ßöntgogrammen 
auf Skelett- od. Weichteilanomalien besonderer Art zurückgeführt werden 
können. 

Der Kliniker wird aber nie ohne weiteres feststellen können, ob 
die Verschiedenheit des perkussorischen Spitzenschallfeldes auf einer 
leichten Asymmetrie individueller Labilität oder auf einem patholo- 
gischen Zustande besonders der Rippenknorpel, wie wir später fest- 
stellen werden, beruht, erst wenn er durch Röntgenphotographie sich 
von dem normalen Zustande des letzteren überzeugt hat, kann er mit 
aller Wahrscheinlichkeit annehmen, dass ein verhältnismässig unbedenk- 
licher Befund vorliegt, welcher, soweit er allein in Betracht kommt, 
für das Individuum nicht mehr Gefahr in sich birgt als sie auch sonst 
bei normalen gleichen Spitzenschallfedern besteht. 

Es bestehen aber auch noch andere nicht auf pathologischen Zu- 
ständen beruhende individuelle Schwankungen, nämlich bezüglich der 
Weite der Apertur. Im allgemeinen kann man wohl sagen, dass die 
Masse der Apertur der Länge des Individuums entsprechen, dass auch 
die Masse bei Männern im Durchschnitt etwas grösser als bei Weibern 
zu sein pflegen, allein man ist häufig den grössten Ueberraschungen 
ausgesetzt, denn es fanden sich bei kleinen Weibern z. B. Aperturen 
mit sehr grossen Massen, welche die Bezeichnung „Apertura ampla" 
voll verdient hätten, dagegen bei grossen Männern sehr kleine Aperturen 
— vorausgesetzt proportionale Entwicklung der einzelnen Teilstücke, 
welche als „Aperturae nanae" hätten bezeichnet werden können. Ich 
habe sowohl eine Apertura ampla (Figur 13), als auch eine Apertura 
nana (Figur 14) wiedergegeben; die erstere stammt von einem 37jähr. 
170 cm grossen Kutscher und zeigt, wie bereits erwähnt, eine schöne 
Symmetrie, die zweite rührt von einer 148 cm grossen 27jähr. Ver- 
käuferin her und zeigt gegen die erste eine sehr bedeutende aber durch- 
aus proportionale Verkleinerung. 

Das wichtigste dieses wechselvollen Grössenverhältnisses war der 
Umstand, dass sich niemals mit unbedingter Gewissheit vom 
Bau des Thorax auf die Weite der Apertur und umgekehrt 
schliessen Hess; ein kräftiger, breiter und gewölbter Brustkorb hatte 
zuweilen eine recht kleine obere Apertur und umgekehrt ein graziler 
ein sehr weite. Der Thorax fügt sich eben nicht in absolut gesetz- 
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massigen Zahlen aus seinen zahlreichen Komponenten zusammen, son- 
dern ist als Produkt einer lebendigen Kraft zahlreichen Variationen und 
individuellen Schwankungen unterworfen. Schon diese an und für sich 
harmlosen Verhältnisse aber bringen die altbekannte Tatsache unserem 
Verständnis näher, dass keine Körperkonstitution, keine Thoraxform 
vor tuberkulöser Lungenphthise schützt, dass neben dem Schwächling 
auch der herkulisch gebaute Athlet eines Zirkus an Lungenphthise 
zugrunde gehen kann. 

In neuester Zeit hat Gessner') den Versuch gemacht, durch 
Messungen am Lebenden über die Beschaffenheit der oberen Thorax- 
apertur Aufschluss zu erhalten. Als brauchbare Masse erwiesen sich 
ihm einmal die Entfernung von Processus spinosus des siebten Hals- 
wirbels (Vertebra prominens) zu der vorderen oberen Kante des Manu- 
brium sterni und zweitens die Entfernung zwischen den beiden lateralen 
Enden der beiden Schlüsselbeine, Diese Messungen können uns nicht 
als brauchbar erscheinen, denn die sehr wichtige und vielen Schwan- 
kungen unterworfene Neigung der Apertur gegen die Horizontalebene 
ist zu wenig berücksichtigt, es gestattet auch weder die Conjugata 
externa, wenn ich so sagen darf, einen sicheren Schluss auf die Con- 
jugata interna noch besonders die Distanz der lateralen Klavikularenden 
einen solchen auf den inneren grössten Breitenmesser der Apertur. Auch 
diese Messungen haben bei mir den gleichen Eindruck wie diejenigen 
Rothschilds hervorgerufen, dass sie nicht den anatomischen Tatsachen 
entsprechen und zu Trugschlüssen führen. 

Unter den Komponenten der Aperturbegrenzung ist der Wirbel- 
körper unbedingt die stabilste sowohl seiner^ Form als auch Grösse 
nach ; die letztere schwankt nur in ganz geringen Grenzen und übt auf 
die Weite der Apertur kaum einen Einfluss aus. Auch die Form der 
Apertur wird nicht eigentlich durch ein mehr oder weniger starkes 
Vorspringen in das Innere beeinträchtigt, indem dieses ganz und gar 
von den Ausbuchtungen der Rippen abhängig ist. F r e u n d beobachtete 
in einem Falle von primärer asymmetrischer Stenose der oberen Thorax- 
apertur infolge Verkürzung eines Rippenknorpels auch eine Veränderung 
des ersten Brustwirbelkörpers, indem er die der kranken Seite zuge- 
hörige Hälfte des Wirbel kcirpers von geringerer Höhe als auf der ge- 
sunden Seite fand. AVir haben darauf geachtet, ob solche Anomalien 
des Wirbelkörpers primär vorkommen, sind aber zu der Ueberzeugung 
gekommen, dass sie stets sekundär sind, bei einfachen Asymmetrien zu 
fehlen scheinen und vorwiegend bei Kyphoskoliose der Wirbelsäule sich 

^) AV. Gossner. Lässt sich eine Stenose der oberen Thoraxapertur durch 
Messung am Lebenden nachweisen? Beiträge zur Klinik der Tuberkulose, 1905, 
Bd. TV, Heft 2. 
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finden. Der Wirbelkörper des ersten Brustwirbels oder auch des siebten 
Halswirbels scheint uns demnach ohne Bedeutung für die pathologischen 
Formveränderungen der oberen Thoraxapertur zu sein. 

Im Gegensatz zu dem Wirbelkörper ist die Breite des Manubrium 
sterni recht beträchtlichen Schwankungen unterworfen, und es kann nicht 
zweifelhaft sein, dass die Weite der Apertur von der grösseren und ge- 
ringeren Breite dieses knöchernen vorderen Begrenzungsstückes beein- 
flusst wird. Aber diese Schwankungen fallen ins Bereich der indivi- 
duellen Labilität, sie ändern an und für sich weder die Form noch die 
Symmetrie der Apertur und sind vor allem bei normal entwickelten 
Rippen und Rippenknorpeln ohne jede Bedeutung für die beiderseitige 
seitlich hintere Ausbuchtung, welche unserer Ueberzeugung nach den 
allerwichtigsten Teil der Aperturebene darstellen. Es wäre nur die 
Frage aufzuwerfen, ob die Breitenschwankungen des Manubrium im- 
stande sind, die sofort näher zu beschreibenden Verkürzungen der 
Rippenknorpel zu kompensieren und damit einer erheblichen Stenosierung 
der Apertur vorzubeugen. Findet sich gerade ein recht breites Manu- 
brium bei verkürzten Knorpeln, so wäre eine solche Kompensation sehr 
wohl denkbar, allein die Verkürzung der Rippenknorpel zieht, wie schon 
kurz angedeutet wurde, Formveränderungen der Apertur nach sich und 
findet sich weiterhin kombiniert mit Anomalien der knöchernen Rippen, 
welche einer Kompensation nicht zugänglich sind. Wohl aber werden 
umgekehrt durch bestehende Rippenknorpelverkürzungen am Manubrium 
Veränderungen hervorgerufen, welche sich vorzugsweise in einem Lage- 
wechsel äussern und damit auf die ganze Form des oberen Thorax- 
gebäudes in charakteristischer Weise einen Einfluss ausüben. 

Die abnorme Kürze der Knorpel der ersten Rippe, welche nach 
den im ersten Teile der Abhandlung ausführlich wiedergegebenen Unter- 
suchungsergebnissen Freunds als primäre Anomalie zu bezeichnen ist, 
war uns bis jetzt als einzige sicher nachgewiesene anatomische Ver- 
änderung, welche zu einer Stenose der oberen Thoraxapertur führt, 
bekannt. Nach den sorgfältigen, mehrfachen Nachprüfungen unter- 
zogenen Messungen und den wiederholten Demonstrationen Freunds 
zweifelt wohl niemand mehr an dem tatsächlichen Vorkommen abnorm 
kurzer Knorpel, es hat bisher nur noch an einer grossen Untersuchungs- 
reihe über die Häufigkeit ihres Vorkommens, sowie an einem exakten 
Beweis gefehlt, in welcher Weise sie zu einer Stenose der oberen 
Thoraxapertur führen. Ohne Zweifel lassen sich bindende Schluss- 
folgerungen über den Grad der Längenentwicklung aus der Länge des 
Knorpels nur dann ziehen, wenn durch eine sehr grosse Zahl von 
Messungen Mittelwerte für die Knorpellänge festgestellt worden sind, 
und die Aufstellung solcher Mittelwerte ist daher schon mehrfach so 
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von Wolff^) gefordert worden und auch von Freund als wesentlich 
erkannt, denn er legt seinen Untersuchungen ausdrücklich solche aus 
seinen Messungen gefundene Werte zugrunde. Wir selbst aber sind 
einigermassen in Verlegenheit, wenn wir sagen sollen, ob sich uns aus 
unseren Messungen in dieser Hinsicht exakte Werte ergeben haben, 
weil wir bei dieser Feststellung auf eine fast unüberwindliche Schwierig- 
keit gestossen sind, da es die individuellen Schwankungen kaum ermög- 
lichen, wirklich absolute Mittelwerte für die Knorpellänge aufzustellen. 
Freund gibt bei einer durchschnittlichen Körpergrösse von 160 cm für 
Männer und 150 cm für Weiber als Durchschnittslänge des ersten 
ßippenknorpels für erstere 3,8, für letztere 3,1 cm an, wir selbst würden 
diese Zahlen nach unseren Messungen etwa auf 3,6 und 3,2 cm fest- 
setzen, betonen aber ausdrücklich, dass der Einzelfall in seiner Beur- 
teilung durchaus nicht unbedingt von diesen Zahlen abhängig ist. Wir 
versuchten, eine untere Grenze festzustellen, jenseits welcher nach ab- 
wärts stets eine pathologische Verkürzung zu bestehen scheint, eine 
Grenze, welche wir mit einer Länge von 3,0 cm ansetzten. Es scheint 
schlechterdings unmöglich zu sein, in allen Fällen zu einem sicheren 
Urteil über den Zustand des ersten Rippenknorpels zu kommen, denn 
es muss ja ohne weiteres einleuchten , dass bei allen individuellen 
Schwankungen auch das Verhältnis der Knorpellänge zu der des Körpers 
von Wichtigkeit ist. Ein Knorpel von 3 cm Länge bei einer 145 cm 
grossen Frau kann unmöglich verglichen werden mit einem solchen 
gleicher Länge bei einem 175 cm grossen Manne; während letzterer 
sicher abnorm kurz ist, vermögen wir nicht bestimmt zu entscheiden, 
ob jener nicht wenigstens als annähernd normal zu bezeichnen ist* Wir 
kamen zu dem Schluss: Es ist stets von Fall zu Fall eine Entscheidung 
zu treffen, und für gewöhnlich wird man schliesslich aus der Gesamt- 
konfiguration der Apertur selbst zu einem bestimmten Urteil kommen 
können. 

Derartige pathologische Verkürzungen des ersten Rippenknorpels, 
auf welche Freund zuerst die Aufmerksamkeit gelenkt hat, finden sich 
aber selbst bei der vorsichtigen Beurteilung, deren wir uns befleissigten, 
in einer Häufigkeit und in so deutlichen Beziehungen zur tuberkulösen 
Spitzenphthise, dass die Freund sehen Untersuchungen in einer uns 
geradezu überraschenden Weise und in einem Umfange, welcher unsere 
Erwartungen weit überstieg, bestätigt werden. Die niedrige — oft 
extrem niedrige — Stufe der Grössenentwicklung des ersten Rippen- 
knorpels ist ein um so auffallenderer Befund, als diese Anomalie bei 



^) Wolf f. Diskussion zum Vortrage Freunds. Verhandlungen der Berliner 
mediz. Gesellschaft. 18. Dez. 1901. 
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oft sonst gut entwickelten, besonders einen kräftigen Thorax aufwei- 
senden Individuen vollkommen isoliert vorkommt, als sie sich zuweilen 
nur auf eine Seite beschränkt oder auf der einen mehr ausgesprochen 
ist, als auf der anderen, als sie endlich von der Grösse des 
ganzen Körpers wie von der Höhe und dem Umfange des 
Brustkastens in vielen Fällen ganz unabhängig ist. 

Die mangelhafte Längenentwicklung des ersten Rippenknorpels 
findet sich in allen Gradabstufungen, am häufigsten ist sie doppelseitig 
und dann auch meist ungleich, seltener nur einseitig, und entsprechend 
diesen Verschiedenheiten äussert sich natürlich auch die Wirkung auf 
Form und Weite der Apertur in verschiedenem Masse. Am auffallendsten 
sind die Verkürzungen des Knorpels dann, wenn das Individuum be- 
sonders gross, der Knorpel dagegen abnorm kurz ist, ein Missverhältnis, 
welches wir am ausgesprochensten bei einem 170 cm grossen Phthisiker 
fanden mit einer beiderseitigen Knorpellänge von nur 2,2 cm. Wolff 
gibt an, er habe die Knorpellänge bei Phthisikem zwischen 1 und 
4,2 cm schwanken sehen; die letztere Zahl würde auch nach unseren 
Untersuchungen beim Gesunden eine besonders schöne Längenentwick- 
lung des ersten Eippenknorpels darstellen, dagegen ist die erste Zahl 
unseres Ermessens viel zu niedrig angegeben und wahrscheinlich auf 
einen Untersuchungsfehler zurückzuführen. Eine Länge von 2 cm ist 
für den ersten Rippenknorpel eines Erwachsenen schon als eine extrem 
niedrige Zahl zu bezeichnen; die grösste Verkürzung fanden wir bei 
einem Manne von 164 cm Körperlänge mit 1,9 cm. 

Wenn wir als einseitige Knorpelverkürzung nur solche Fälle be- 
zeichnen, bei denen auf der anderen Seite der Knorpel im Verhältnis 
zur Körperlänge genügend lang erscheint, und bei zurückhaltender Be- 
urteilung, d. h. stets im Verhältnis zur Körperlänge, die Fälle doppel- 
seitiger Verkürzung der Knorpel ohne Rücksicht auf geringe Längen- 
differenz beider Seiten und durch sie bedingte leichte Asymmetrien der 
Apertur bestimmen, so kommen wir über Häufigkeit und Verteilung der 
Anomalien zu folgendem Resultat, wenn wir die von uns genau unter- 
suchten obigen 400 Fälle überblicken. 
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Wir haben demnach in 11 Fällen eine asymmetrische und in 103 
Fällen eine symmetrische Verkürzung des ersten Rippenknorpels ge- 
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fanden, zusammen unter 400 untersuchten Fällen 114mal eine abnorme 
Kürze eines oder beider Knorpel, demnach in 28,6 7o 5 von diesen 28,5 7o 
fallen 26 7o (10^ Fälle) auf tuberkulöse Affektion der Lungenspitzen 
überhaupt, 19,5 7o (78 Fälle) auf progrediente Lungenphthise. Die ein- 
gehende Verwertung der Zahlen behalten wir uns für eine spätere Stelle 
vor, hier sei nur bereits darauf hingewiesen, dass nach dem Ergebnis 
der Zusammenstellung in nicht weniger als 62,4 7o (78) aller Fälle von 
progredienter Lungenphthise (125) eine abnorme Kürze des ersten Rippen- 
knorpels gefunden wurde. 

Zweierlei zeigt vor allem die Tabelle, einmal, wie selten im Ver- 
hältnis zur doppelseitigen Knorpelverkürzung die rein einseitige ist, 
zweitens, dass beide Anomalien in der überwältigenden Mehrzahl der 
Fälle mit Phthise der Lungen kombiniert sind und zwar auffallender- 
weise besonders bei solchen Personen, welche laut klinischer Anam- 
nese hereditär belastet waren. Von 45 erblich Belasteten wiesen 34, 
also 75,5 7o ) ®i^® abnorme Kürze eines oder beider erster Rippen- 
knorpel auf. 

Die geringe Längenentwicklung des ersten Rippenknorpels kann 
nicht anders als eine primäre Anomalie bezeichnet werden, als eine 
Entwicklungshemmung, welche sowohl durch vorzeitigen Stillstand des 
Knorpelwachstums, als auch durch ein andauerndes, während der ganzen 
Reifung hinter der Norm zurückbleibendes Wachstum erklärt werden 
kann. Freund ist es gelungen, diese Entwicklungshemmung des 
Knorpels bis in die kindliche, ja selbst fötale Epoche hinein zurückzu- 
verfolgen, ich selbst aber habe in keinem Falle, weder bei Kindern noch 
bei Föten, eine unbedingte doppelseitige Verkürzung des Knorpels fest- 
stellen können; zwar schienen in mehr als einem Falle die Knorpel 
ausserordentlich kurz zu sein, aber eine sichere Entscheidung wagte ich 
nie zu treffen. Die Schwierigkeiten der Beurteilung, welche schon beim 
ausgewachsenen Menschen bestehen, werden ja noch bedeutend erhöht, 
wenn wir berücksichtigen, dass wir nur ein annäherndes Urteil über 
den Entwicklungsgrad der Kinder besitzen, wir wissen nicht, wie gross 
sie wirklich geworden wären, ob nicht eine festgestellte rückständige 
Entwicklung durch ein späteres stärkeres Wachstum ausgeglichen worden 
wäre. Es ist ja eine bekannte Tatsache, dass Kinder, namentlich unter 
ungünstigen Lebensbedingungen oder nach Infektionskrankheiten, jahre- 
lang in ihrer Entwicklung zurückbleiben können, bis sie plötzlich zur 
Zeit der Pubertät aufzuschiessen beginnen, dass umgekehrt manche schon 
früh eine auffallende Körpergrösse, auch merkwürdige Frühreife zeigen, 
auf welcher sie dann dauernd annähernd stehen bleiben. Wir haben es 
beim Kinde mit dem wachsenden Knorpel zu tun, dessen Zustand, so- 
weit das Wachstum noch nicht abgeschlossen ist oder gar noch in einem 
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frühen Stadium steht, uns nicht erlaubt, ein endgültiges Urteil über 
seine definitive Länge abzugeben. 

Mendelsohn^) hat sich der Aufgabe unterzogen, eine Nach- 
prüfung der von Freund gefundenen Resultate, soweit sie sich auf das 
kindliche Alter beziehen, vorzunehmen; er beschränkte sich darauf, die 
Messungen des Knorpels an Leichen von Kindern bis zu einem Jahre 
anzustellen, da er einen sehr wesentlichen, ein klares Urteil behindern- 
den Faktor, nämlich die Rachitis und ihre Folgezustände, möglichst 
ausschalten wollte. Schon der Versuch, Durchschnittszahlen zu gewinnen, 
bereitete ihm Schwierigkeiten, und wir können nach dem bereits Ge- 
sagten seine Worte sehr wohl verstehen: „Indessen wie zahlreich sind 
bei allen diesen Verhältnissen die Abweichungen vom Schema, wie 
wenig fügen sich besonders die Längenwerte, auf die es bei der ganzen 
Frage doch vor allem ankommt, einem einheitlichen Gesetz ! Wie wenig 
Wert haben deshalb bei diesen Berechnungen Durchschnittswerte von 
anscheinend dem Alter nach zusammengehörigen Fällen!" Er fährt 
dann fort: „Bei diesen Schwankungen wird es sich nur schwer ent- 
scheiden lassen, welcher Fall schon ins Gebiet des Abnormen gehört, 
welcher dagegen noch innerhalb der physiologischen Grenzen liegt. 
Immerhin aber scheinen mir doch die oben erwähnten drei Fälle der- 
artig von den übrigen Fällen abzuweichen, dass sie als abnorm kurz 
zu bezeichnen sind. Sie bestätigen die Mitteilung Freunds, dass sich 
die abnorme Kürze des ersten Rippenknorpels bis in das Kindesalter 
verfolgen lässt und dass es sich deshalb um einen angeborenen Zustand 
handelt." Diese drei Fälle sind folgende: Knabe von vier Monaten, 
rechter Knorpel 2,10, linker 2,30 (Durchschnitt für dieses Alter 2,43 
und 2,55); fünf Monate altes Mädchen, rechter Knorpel 2,15, linker 2,40 
(Durchschnitt 2,51 und 2,63) ; neun Monate altes Mädchen, rechter 
Knorpel 2,25, linker 2,30 (Durchschnitt 2,66 und 2,72). Ich vermisse 
vor allen Dingen eine Angabe über den Entwicklungszustand der Kinder, 
da die einfache Notiz, dass sie rechtzeitig zur Welt kamen, zu wenig 
besagt. Sehe ich aber die drei eben zitierten Fälle Mendelsohns 
näher an, so muss ich sagen, dass ich sicher ähnliche Differenzen fand, 
dass ich mich aber nicht entschliessen konnte, ein wichtiges Argument 
für unsere Anschauungen aus ihnen zu schmieden. Diese Zurückhaltung 
des Urteils wird weder der Freundschen Lehre schaden, noch unsere 
eigenen Untersuchungsresultate beeinträchtigen. 

Eine Asymmetrie der oberen Thoraxapertur bei Kindern traf ich 
wiederholt bei rachitischer Kyphoskoliose der oberen Brustwirbelsäule, 



*) L. Mendelsohn, Rippeüknorpelanomalien und Lungentuberkulose. Archiv 
für Kinderheükunde Bd. 38, Heft 1—2. 
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allein immer ohne wesentliche LftngendifFerena der beiderseitigen Rippen- 
knorpel. In geringen Graden wurde aber letztere in einigen Fällen bei 
normaler Wirbelsäule bei Kindern in frühen Jahren gefunden, stets aber 
ein sicheres Urteil durch rachitische Veränderungen erschwert. Das 
fortschreitende Längenwachstum der Kippenknorpel, die höheren Werte 
bei Knaben gegenüber denen der Mädchen Hessen sich mit zunehmendem 
Alter leicht verfolgen, im allgemeinen hat es aber an Leichen von Kin- 
dern ira Alter von 10 — 15 Jahren, einem besonders wichtigen Zeit- 
abschnitt, gefehlt. 

Die Tatsache, dass dem wachsenden Knorpel seine definitive Länge 
nicht anzusehen ist und dass sich noch weniger als bei Erwachsenen 
ein sicherer Schluss aus seiner Länge ergibt, hat mich auch neben an- 
deren später zu erörternden Gründen bewogen, 
'" ^^^~ I die Untersuchungsresultate an Ein der 1 eichen 

^^^^^^ nicht in die Tabelle aufzunehmen. 

^^^^^^^ Wir bezeichnen die Verkürzung des ersten 

^V Eippenknorpels als primäre Anomalie, als Ent- 

^1 wickluDgshemmung, welche am wachsenden 

^^ Knorpel nicht mit Sicherheit zu erkennen ist 

^^^ und erst zur Zeit der Reife voll zur Geltung 

^^B kommt. Wir haben es zu tun mit einer 

^B ^^^ angeborenen Konstitutionseigenttim- 

^^^^^^^^K lichkeit, einer Krankbeitsanlage, welche 
^^^^^^^^^1 nicht schon notwendigerweise bei der 
^^^^^^^1 Geburt fertig ausgebildet zu sein 

^^^BJ braucht, vielmehr erstin der späteren 

Entwicklungszeit ganz und gar voll- 
endet wird. 

In einem Falle fand sich eine eigentümliche 
Merkwürdigkeit. Der Knorpel der linken ersten Rippe fehlte ganz und an 
seiner Stelle zog von einem dornartigen seitlichen Knoehenfortsatz des 
Maniibrium stemi ein derbes Bindegewebsband zum vorderen Ende der 
Rippe, welche ihrerseits gleichfalls eine deutliche Verkümmerung er- 
kennen Hess. Das Präparat ist in Figur 8 abgebildet. Dass es sich nicht 
um ein extrem seltenes Vorkommnis handelt, erhellt aus dem Umstand, 
dass vor Beginn meiner Untersuchungen in einem verhältnismässig kurzen 
Zeitraum mehrere dieser Anomalien gefunden wurden, welche sämtlich 
der Inatitutsammlung einverleibt wurden und daher noch jetzt einer ge- 
nauen Beschreibung zugänglich sind. 

Fall I. Syjährige Almosenempfängerin, Emphysem» pulmonum, 
Bronchitis purulenta diffusa. In der rechten Lungenspitze schwielige 
Narbe mit zahlreichen kreidigen Herden. Die obere Thoraxapertur ist 
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eng, sehr asymmetrisch, mit steilem Verlauf der Rippen. Linker Rip- 
penknorpel 2,6 cm lang, fast vollständig verknöchert. Der rechte Rip- 
penknorpel fehlt völlig, an seiner Stelle zieht von einem seitlichen Sporn 
des Manubrium ein bindegewebiges Band zum vorderen Rippenende. 
Die Rippe selbst ist vollständig rudimentär, kurz, dünn und schmal, mit 
verkümmertem Hals, fast ohne Krümmung. 

Fall II. 87jährige Arbeiters witwe. Nephritis interstitialis chron. 
Lungen ohne tuberkulöse Veränderungen, Obere Thoraxapertur sehr 
eng und asymmetrisch. Beide Rippen sind rudimentär entwickelt und 
nur der Halsteil als einigermassen normal anzusprechen. Der linke 
Rippenknorpel fehlt ganz, an seiner Stelle findet sich eine bindegewebige 
Bandmasse mit normalem Ansatz am Manubrium. Der rechte Rippen- 
knorpel ist sehr rudimentär, ganz kurz und inseriert am Knorpel der 
zweiten rechten Rippe. Beiderseits setzt der Knorpel der zweiten Rippe 
ohne Gelenk am Manubrium sterni genau nach Art und an der Stelle 
des ersten Rippenknorpels an. 

Fall III. 20j ähriges Dienstmädchen. Diabetes mellitus. Lungen 
vollkommen gesund. Die obere Thoraxapertur ist eng und asymmetrisch. 
Die linke Rippe ist so rudimentär, dass sie in ihrer Form gar nicht 
wiederzuerkennen ist und im ganzen den persistierenden Halsrippen ent- 
spricht. Der Knorpel fehlt völlig. Auf der rechten Seite etwas rudi- 
mentäre, steil verlaufende Rippe mit kurzem und dünnem Knorpel. 

Fall IV. 38 jähriger Tapezierer. Peritonitis purulenta diff. In 
der rechten Lungenspitze erbsengrosser Kreideherd. Die obere Thorax- 
apertur ist eng und asymmetrisch. Die linke Rippe ist nur rudimentär 
entwickelt mit normalem Halsteil, an der Stelle des Knorpels fibröse 
Bandmasse. Der rechte Rippenknorpel ist fast vollständig verknöchert. 
Total verknöchertes Sternalgelenk ! 

In diesen Fällen ist neben dem völligen Fehlen des einen Rippen- 
knorpels vor allem die konstante Verkümmerung der ersten Rippe selbst 
sehr auffallend, welche eine sehr deutlich ausgesprochene Aehnlichkeit 
mit persistierenden Halsrippen darbot. Dadurch erschien auch die 
ganze Apertur so rudimentär, dass wir an die höchst bedeutsamen und 
interessanten Ausführungen Wiedersheims^) über das Altem der 
Organe in der Stammesgeschichte des Menschen und dessen Einfluss auf 
krankhafte Erscheinungen hingewiesen werden. Wiedersheim schreibt: 
„Je mehr ich mich mit den am menschlichen Körper bereits vollzogenen, 
beziehungsweise heute noch sich vollziehenden, tief eingreifenden Ver- 



*) R. Wiedersheim, „Senescenza filogenetica". Rivista di Science biolojj^iche. 
Vol. L, fas. 4, 1899. — Ders., Ueber das Altern der Organe in der Stammesgeschichte 
des Menschen und dessen Einfluss auf krankhafte Erscheinungen. Politisch-anthropo- 
logische Revue, II. Jahrgang, Heft 6. 
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änderungen beschäftigte, desto mehr kam ich zur Einsicht, dass die 
dabei sich abspielenden Prozesse nicht allein von allgemein biologischem, 
sondern auch in mancher Hinsicht von pathologischem Interesse sind. 
Mit andern Worten : ich erkannte immer deutlicher, dass es sich bei einer 
grossen Zahl jener Organe und Organteile, die man als rudimentäre zu 
bezeichnen pflegt, nicht nur um Bildungen handelt, die, weil nach der bis- 
herigen Annahme für das Leben belanglos, einfach ausgemerzt werden, 
sondern auch um solche, die, obgleich zweifellos in ihrer Entwicklungs- 
bahn bereits im Rückgang begriffen, auf das physiologische Gleich- 
gewicht des Gesamtorganismus doch von grossem Einflüsse werden 
können. Zum Teil gilt dies, wenn auch in viel geringerem Grade, für 
jene Organe, welche sich in progressiver Entwicklung befinden, oder 
welche im Laufe der Stammesgeschichte des Menschen einem Funktions- 
wechsel unterlagen. Alle diese Fälle können Veranlassung geben zu 
Störungen im typischen Verlauf des Lebensprozesses, d. h. zu krank- 
haften Erscheinungen der allerverschiedensten Art." Er fährt dann 
später fort: „Es ist eine bekannte Tatsache, dass die Spitzenteile der 
Lunge einen der am allerhäufigsten zu Erkrankungen der verschieden- 
sten Art disponierten Körperteil darstellen. Es handelt sich dabei nicht 
nur um die ersten Herde einer Inhalations- oder Aspirationstuberkulose, 
sondern es neigt auch jener Lungenabschnitt zu knotiger, fibröser Lungen- 
induration (knotige Cirrhose, fibröse Inhalationsbronchopneumonie), sowie 
zu gangränöser Bronchopneumonie mit zurückbleibenden Verdichtungen, 
Verhärtungen und Schrumpfungen des Lungengewebes. Warum dies? — 
Ich bin der Meinung, dass man einen, wenn auch vielleicht nicht ausschliess- 
lichen Erklärungsgrund in dem Bückbildungsprozess zu suchen hat, wel- 
chem das obere Thoraxende, beziehungsweise das gesamte Uebergangs- 
gebiet zwischen Hals und Rumpf im Laufe der menschlichen Stammes- 
geschichte unterworfen war, einem Prozess, welcher auch heute noch nicht 
zum Stillstand gekommen ist. Wie man nämlich zuweilen „überzähligen" 
Halsrippen begegnet, welche als atavistische Erscheinung auf eine einst- 
mals grössere Ausdehnung des Brustkorbs und des Coeloms in der Eichtung 
gegen den Kopf hindeuten, so trifi*t man andererseits dann und wann 
auch schon auf eine mehr oder weniger rudimentäre Organisation des 
ersten Brustrippen paares. Darin aber — und ich erinnere auch an die 
knöcherne Verwachsung der ersten Rippe mit dem Brustbein — liegt 
der strikte Beweis, dass auch dieses Rippenpaar bereits ins Schwanken 
geraten ist und auf den Aussterbeetat gesetzt erscheint. 

Wenn nun auch der menschliche Thorax den ihm in seiner Längen- 
ausdehnung auch fernerhin noch drohenden Verlust durch seine Ent- 
wicklung in der Transversellen einigermassen kompensiert, so scheint 
dieser Ausgleich heutzutajje doch noch nicht zu genügen, und im oberen 



Steht das erste Bippenpaar beim Menschen auf dem Aussterbeetat? 125 

Lungengebiete ein Locus minoris resistentiae zu existieren. Damit 
stimmt auch die den Physiologen und Aerzten wohl bekannte geringe 
Ventilation und Atmungsexkursion im Bereich des oberen Thoraxgebietes 
überein." An anderer Stelle^) finden wir folgenden Satz: „Dass übrigens 
auch beim Menschen die erste Brustrippe bereits ins Schwanken ge- 
kommen, dass also auch sie auf den Aussterbeetat gesetzt ist, beweisen 
die nicht allzu seltenen und sicher konstatierten Fälle einer abortiven 
Entwicklung derselben, wie sie durch Struthers, Srb, Grosse, 
Hunauld, W.Gruber, Turner und Lebouq bekannt geworden sind." 
Aus gewissen Eigentümlichkeiten und Veränderungen an der oberen 
Thoraxapertur schliesst also Wiedersheim auf eine allmähliche Rück- 
bildung dieser Partie und glaubt, dass wie die hin und wieder beobach- 
teten Halsrippen als Ueberreste einer in früheren Epochen weit hinauf- 
reichenden Thorax architektur zu bezeichnen sind, so auch das jetzige 
erste Rippenpaar, die jetzige obere Thoraxapertur demselben Schicksal 
entgegengehe und etwa auf einer Stufe stehe mit ähnlichen Rück- 
bildungen, z. B. dem Processus vermiformis, Während somit Wie- 
dersheim die obere Thoraxapertur in ihrer jetzigen Gestalt als eine 
auf dem Aussterbeetat stehende Bildung betrachtet, fasst bekanntlich 
Freund^) die stenotische Veränderung der Apertur als eine Hemmungs- 
bildung, eine Teilerscheinung des Infantilismus auf. Die rudimentäre 
Entwicklung der ersten Rippe und der oberen Brustapertur würde sehr 
für die Auffassung Wiedersheims sprechen. Auch wir glauben, dass 
das Uebergangsgebiet zwischen Hals und Rumpf in der phylogenetischen 
Entwicklung noch nicht zum Stillstand gekommen ist, sind aber der 
Ansicht, dass der historische Mensch im Laufe einer unberechenbaren 
Zeit im Begriff steht, nicht die jetzige obere Brustapertur ganz zu ver- 
lieren, vielmehr dieselbe mehr und mehr aus der ursprünglichen, noch 
allen Säugetieren eigentümlichen Form in die für die „sekundären" 
Thoraxtypus des Menschen charakteristische Form umzuwandeln, dass 
er gewissermassen noch um einen nicht gefestigten Besitzstand kämpft ^). 

*) R. Wiedersheim, Der Bau des Menschen als Zeugnis für seine Ver- 
gangenheit, II. Aufl., Freiburg und Leipzig, 1893. 

') Vergl. Freunds neueste Arbeit: Ueber primäre Thoraxanomalien u. s. w. 

*) Bei Eimer (Die Entstehung der Arten, 2. Teil, Leipzig 1901) findet sich 
folgender Satz: „So besass insbesondere auch der Hals in allen Klassen der Wirbeltiere 
Rippen, und der Kampf zwischen Hals- und Brustgebiet spielt sich heute noch fort 
nicht nur bei niederen Wirbeltieren, insbesondere bei Reptilien, sondern auch bei den 
Vögeln und unter den Säugern bei den Faultieren." Nach diesen Worten hat es den 
Anschein, als ob Eimer einen gleichen Rückbildungsprozess für das obere Thorax- 
ende des artfest gewordenen Menschen nicht mehr annimmt, aus persönlichen Unter- 
redungen aber weiss ich, dass manche Forscher einen solchen heute noch annehmen. Ich 
selbst halte die Rückbildung beim Menschen für abgeschlossen, indes die erste Rippe noch 
bestrebt ist, nun die für ihre Funktion notwendige charakteristische Form zu festigen. 
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Die Entwicklungshemmung des ersten Kippenpaares und seiner 
Knorpel hat, wie wir noch sehen werden, das mit anderen Hemmungs- 
missbildungen gemein, dass sie uns nicht nur eine frühe Entwicklungs- 
stufe des menschlichen Embryo selbst, sondern auch die bleibenden 
Formen der niederstehenden Tierklassen vor Augen führen, eine Tat- 
sache, welche sich einfach aus dem Umstände erklärt, dass der em- 
bryonale Werdegang des Menschen eine Reihe von Zuständen durch- 
läuft, welche den Dauerformen ausgewachsener niederer Arten ent- 
sprechen, dass, wie z. B. Orth sagt, „die Ontogenie gewissermassen 
eine Rekapitulation der Phylogenie ist^)." 

Ich habe diese Beispiele nur angeführt, um zu zeigen, in welchem 
Grade sich die Entwicklungshemmung an der ersten Rippe und ihrem 
Knorpel geltend machen kann, ein spezielleres Interesse besitzen aber 
diese Fälle für uns nicht, denn wenngleich die rudimentär ausgebildete 
Apertur auch mit der Verkümmerung ihrer Begrenzungsstücke eine 
wesentliche Stenosierung erfä,hrt, so fällt doch das Hauptmoment, die 
Aufhebung der Beweglichkeit, weg. Im Gregenteil erzeugt die binde- 
gewebige Vereinigung der Rippe mit dem Manubrium stemi eine erhöhte 
Mobilität, während der Ausfall der Funktion des Knorpels wohl in 
irgend welcher Weise ausgeglichen wird, so dass also auch für die 
Lungenspitzen keine mechanische Beeinflussung des Gewebes und wohl 
auch nicht der Funktion zu erwarten ist. Wir möchten daher die von 
Wiedersheim aufgeworfene Frage, ob die im Bereich des oberen 
Thoraxabschnittes sich abspielenden regressiven Erscheinungen ein ur- 
sächliches Moment für die häufig an den Lungenspitzen einsetzenden 
deletären Prozesse darstellen, verneinen. 

Welche Bedeutung hat nun die abnorme Kürze der Knorpel der 
ersten Rippe für die obere Brustapertur? 

Zunächst muss durch den Ausfall eines Teiles der Knorpellänge 
der Umfang der Apertur hinter dem normalen zurückbleiben und eine 
entsprechende Beeinträchtigung der von den Grenzstücken umgebenen 
imaginären Ebene erfolgen. Die Verkleinerung der Ebene erfolgt aber 
nicht in allen ihren Teilen gleichmässig, vielmehr bildet sich eine sehr 
eingreifende und auffallende Aenderung in der Konfiguration der Apertur 
aus. Freund schreibt: „Die Gestalt der oberen Apertur wird bei 
dieser Anomalie in den meisten Fällen eine querlängliche, vorn platt- 
gedrückte." Wir selbst sind zu einer anderen Ansicht gekommen. Bei 
einfacher Knorpel Verkürzung kann eine Verkleinerung des geraden und 
eine Vergrösserung des queren Durchmessers eintreten, in der grossen 
Mehrzahl der Fälle aber wird der gerade Durchmesser nicht wesentlich 



') Das ,.biogenetisclie Grundgesetz" Hack eis. 
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verkleinert, erscheint sogar oft vergrössert, während umgekehrt der 
quere Durchmesser bis zu einem sehr erheblichen Grade reduziert wird. 
Die Apertur verliert mehr und mehr ihre querovale Form und 
nähert sich einer längsovalen. Besser als eine lange Beschreibung 
zeigt sich diese Formveränderung in besonders prägnanter Weise auf den 
beigegebenen Eöntgograramen, welche teils eine doppelseitige, teils auch 
nur einseitige Verkürzung des ersten Rippenknorpels darstellen. Ganz 
besonders sei die in Figur 16 abgebildete Apertur hervorgehoben, welche 
infolge einer einseitigen Knorpelverkürzung eine starke Asymmetrie auf- 
weist. Die Rippen verlaufen ausserordentlich steil, fast gerade vom 
Angulus nach dem seitlichen Teile des Manubrium und es fällt dadurch 
völlig jene schöne seitlich-hintere Ausschweifung der Rippen weg, welche 



ß. 





Fig. 8, Schematische Darstellnng der Form der oberen Thoraxapertur (nach Wiedersheim). 
a) primäre Form (Tiere, Frühform des Menschen). b) sekundäre Form (erwachsener Mensch). 



der Apertur die Kartenherzform verleiht und die tiefen Buchten für die 
Aufnahme der Lungenspitzen bildet. Betreffs der eben erwähnten 
Apertur werden wir sogleich noch eine Ergänzung hinzufügen müssen, 
allein im wesentlichen haben wir gefunden, dass der steile Verlauf der 
Rippen, der Schwund der seitlichen Buchten, kurzum der Uebergang 
der querovalen Aperturform in die geradovale um so ausgesprochener 
war, je hochgradiger die Verkürzung der Rippenknorpel sich erwies. 
Der Schwerpunkt der ganzen Veränderung liegt meines 
Erachtens in diesem abnormen Verlauf der Rippen, in 
dieser Verschmälerung der Aperturbreite, durch welche 
den oberen Lungenabschnitten der Raum zu ihrer Entfal- 
tung genommen wird. Man vergleiche nur einmal Figur 12 mit 
Figur 16 und man wird sofort erkennen, dass gerade da, wo die 
Lungenspitzen sich entfalten, also in den seitlich-hinteren Abschnitten, 
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eine Raumbeengung eingetreten ist, welche unmöglich für die um- 
schlossenen Lungenteile gleichgültig sein kann. Die Verkürzung des 
geraden Durchmessers, welche ja auch nur in einigen Fällen eintritt, 
scheint mir in dieser Hinsicht sehr belanglos, denn zwischen Manubrium 
und Wirbelsäule liegen besonders Trachea, Oesophagus und grosse 
Halsgefässe, während die Lungenspitzen in den seitlichen Ausbuch- 
tungen gelegen sind, welche bei einer Verkürzung des geraden Durch- 
messers infolge einer Breitenentwicklung eher gewinnen als verlieren 
müssten. 

Ist die Knorpelverkürzung auf beiden Seiten in gleicher Weise 
ausgebildet, so entsteht die primäre symmetrische Stenose der 
oberen Thoraxapertur. Allein wie bei der normalen Apertur 
findet sich auch hier nie eine ideale Symmetrie, kleine LängendiflFerenzen 
von nur wenigen Millimetern genügen, um ausgesprochene Asymmetrien 
zu erzeugen, während nebenbei noch andere Veränderungen mit ins Ge- 
wicht fallen. Die reine, nur auf eine Seite beschränkte Kürze des ersten 
Rippenknorpels fanden wir viel seltener, als die doppelseitige. Freund 
schreibt zwar: „Bei weitem häufiger als die Verkürzung beider ersten 
Eippenknorpel ist die auf einen derselben beschränkte. Bei dieser 
machen sich die Folgen insbesondere für die Gestalt der oberen Brust- 
partie schon sehr früh und stark bemerkbar, weil sie Asymmetrien her- 
vorruft." Diese Differenz zwischen uns erklärt sich wohl so, dass 
Freund alle auffälligen Asymmetrien der Knorpellänge — und diese 
sind recht häufig! — als wesentlich einseitige Verkürzung auffasste, 
während ich darauf bedacht war, in jedem einzelnen Falle zu ermessen, 
ob nicht der eine längere Knorpel bei einer gegebenen Körperlänge sich 
noch in normalen Grenzen bewegte oder ob auch er als verkürzt zu 
betrachten sei. Ich kam zu der Ansicht, dass meistenteils beide Knorpel 
verkürzt sind, der eine allerdings weniger als der andere. Diese An- 
schauung scheint mir auch insofern wohlbegründet zu sein, als es sich 
nicht um eine lokale Erkrankung handelt, sondern um eine von Haus 
aus mitgegebene Entwicklungshemmung, welche sich an den Rippen- 
knorpeln in eben solcher Weise, wie z. B. an den weiblichen Genitalien, 
symmetrisch äussert. Davon später mehr! 

Bei einseitiger Verkürzung des ersten Rippenknorpels entsteht die 
primäre asymmetrische Stenose der oberen Thoraxapertur. 
Auch sie geht mit einer Raumbeeinträchtigung einher und erzeugt vor 
allem eine Aenderung der Verlaufsrichtung der Rippe der gleichen Seite 
mit Reduzierung des Breitendurchmessers und Verkümmerung der seitlich- 
hinteren Ausbuchtung. Die Seite der Apertur, deren Knorpel zu kurz 
ist, verhält sich so, wie wir es bei der Kürze beider Knorpel für die 
ganze Apertur beschrieben haben. 
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Ein Vergleich einer solchen primär asymmetrischen Stenose der 
oberen Thoraxapertur mit einer einfachen Asymmetrie derselben zeigt 
den bedeutsamen Unterschied, welcher zwischen beiden besteht. Bei 
letzterer sind die seitlich-hinteren Ausbuchtungen wohlerhalten, die 
Kartenherzform zwar verzogen, aber noch deutlich, keine ßaumbeein- 
trächtigung vorhanden, bei jener dagegen besteht räumliche Beeinträchti- 
gung der Ausbuchtung einer Seite, allgemeine Verengung und bedeut- 
same Veränderung der Form. 

Ist denn nun aber für diese auffallende Veränderung der oberen 
Thoraxapertur, für die Umwandlung der querovalen in eine mehr gerad- 
ovale Form eine abnorme Kürze der ersten ßippenknorpel allein ver- 
antwortlich zu machen? Eine Betrachtung der Röntogramme zeigt auf 
den ersten Blick, dass auch die Rippen selbst wesentliche Verände- 
rungen aufweisen können. Prüfen wir z. B. noch einmal die in Figur 16 
abgebildete Apertur, indem wir uns die in Figur 12 zum Vergleich da- 
gegen halten, so merken wir, dass wir unsere obige Beobachtung in 
sehr bedeutsamer Weise ergänzen müssen. Die Rippen können nicht 
als normal gebildet und entwickelt bezeichnet werden, erscheinen viel- 
mehr in ihrer ganzen Form und in allen ihren Teilen rudimentär, gegen 
die normale, kräftige und breite Rippe dünn und schwach. Ganz besonders 
bemerkenswert ist, dass auch auf der rechten Seite bei genügend langem 
Knorpel der Rippe die seitlich-hintere Ausschweifung fehlt, welche an 
der normalen Rippe so schön zu erkennen ist. Es ist also nicht nur 
der Zug des verkürzten Knorpels, welcher der Rippe den steil nach 
vom gerichteten Verlauf verleiht, sondern dieser selbst fehlt eine sehr 
charakteristische und bedeutsame anatomische Eigenschaft. Man könnte 
sich ja denken, dass durch den andauernden Zug des verkürzten, im 
Wachstum zurückbleibenden Knorpels allmählich im Laufe der Ent- 
wicklungsjahre mehr und mehr sich jene gestreckte Form der Rippe 
ausbildet, und es mag dies wohl in einigen Fällen vorkommen, aber 
die mangelhafte Bildung der ganzen Rippe zeigt genügend, dass in 
vielen Fällen mit der Entwicklungshemmung der ersten 
Rippenknorpel auch eine solche der knöchernen Rippen ver- 
bunden ist. Dass der Einfluss solcher kombinierter Entwicklungs- 
störungen mehrerer Grenzstücke besonders unheilvoll sein muss, liegt 
auf der Hand. 

Es gibt aber auch eine primäre isolierte rudimentäre 
Entwickelung der ersten Rippe als Ursache der Stenose 
und Formveränderung der oberen Thoraxapertur. In 
Figur 18 ist die Apertur einer 26jährigen Stickerin von 158 cm Körper- 
länge wiedergegeben, welche bei einem Querdurchmesser von 9,3 cm 
deutlich einen Uebergang in eine mehr gradovale Form erkennen lässt. 

Hart, Disposition der Lungenspitzen. 9 
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Die elastischen Rippenknorpel sind 3,4 cm lang, also gut entwickelt, 
dagegen sind die Rippen sehr klein, schmal und dünn. Der steil nach 
vorn gerichtete Verlauf ist auch hier sehr auffallend. Auch die primäre 
isolierte rudimentäre Entwicklung der ersten Rippe hat für die Apertur 
dieselben Veränderungen zur Folge wie die Entwicklungshemmung der 
Rippenknorpel, auch sie beeinträchtigt die Form und ruft eine Raum- 
beengung mit wesentlicher Beteiligung der seitlichen Ausbuchtungen 
hervor. Während wir aber die Kombination beider Anomalien nicht 
allzu selten gefunden haben, bezeichnen wir die isolierte Entwicklungs- 
hemmung der Rippen als selten. 

Das Wesen der primären Stenose der oberen Thoraxapertur 
besteht demnach darin, sei es dass eine primäre Entwicklungs- 
hemmung der ersten Rippenknorpel oder aber der ersten Rippen 
selbst oder auch beider zusammen die Ursache ist^ dass die Apertur 
mehr und mehr aus der querovalen in eine gradovale Form 
übergeht unter hochgradiger allgemeiner und speziell für die seit- 
lichen Ausbuchtungen bedeutsamer Raumbeeinträchtigung. Die 
Stenose kann eine symmetrische oder asymmetrische sein und ist 
am stärksten ausgesprochen, wenn Rippenknorpel und Rippe in 
gleicher Weise rudimentär entwickelt sind. 

Mit einem Wort, wenn wir die Veränderung in prägnanter Weise 
zum Ausdruck bringen wollen, so können wir sagen, es bildet sich 
eine Form der oberen Thoraxapertur aus, welche derjenigen 
der niederstehenden Säugetiere entspricht, sich auch noch 
beim menschlichen Fötus und Neugeborenen deutlich ausgesprochen 
findet, aber normalerweise im Verlauf der Reifung in die für den 
mehr breitentwickelten sekundären Thorax des Menschen charakte- 
ristische Form tibergeht. Wenn Freund die Stenosierung der Apertur 
in der Weise erfolgen lässt, dass die Apertur mehr eine querovale, von 
vorn nach hinten plattgedrückte Form erhält, so glauben wir an der 
Hand unserer Röntgenphotographien gezeigt zu haben, dass der Vor- 
gang in der Mehrzahl der Fälle — durchaus nicht in allen — ein an- 
derer ist, und wir werden später noch zeigen, dass einzig und allein 
die Bildung der phylogenetisch tiefer stehenden gradovalen Form uns 
weiterhin eine Erklärung der Lungenveränderungen bringen kann. Aber 
die Freund sehen Untersuchungen haben deshalb nicht an Wichtigkeit 
verloren, vielmehr eher noch gewonnen. Es hat sich einmal an einem 
sehr grossen Materiale gezeigt, dass die von Freund gefundenen Rip- 
penknorpelverkürzungen in einer Häufigkeit vorkommen, wie er selbst 
sie vielleicht kaum vorauszusetzen wagte, und indem wir seine Befunde 
erweitern und bereichern konnten, in einer Weise, dass auch die neueren 
Beobachtungen Birch-Hirschfelds und Schmorls eine einwands- 
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freie Erklärung finden werden, zeigt sich erst die Lebensfähigkeit der 
Lehre Freunds. 

Die Thoraxform des Menschen ist bekanntlich eine „sekundäre"^ 
welche sich erst mit der Ausbildung der Vordergliedmassen zum freien 
Gebrauch und mit der Erwerbung des aufrechten Ganges ausgebildet 
hat. Bei allen Säugetieren finden wir den Sternovertebraldurchmesser 
stärker entwickelt als den transversalen, die obere Thoraxapertur ist 
ausgesprochen gradoval, Noch beim erwachsenen anthropoiden AflFen^ 
bei dem bereits infolge des andersartigen Gebrauches der vorderen Glied- 
massen auch der Schultergürtel wesentlich kräftiger und mächtiger ent- 
wickelt ist, behält der Thorax eine zylindrische Form bei und zeigt 
die obere Apertur noch deutlich den Säugetiertypus. Beim Menschen 
dagegen finden sich Anklänge an die Thoraxform der Säugetiere nur 
noch im Verlauf seiner Entwicklung. Beim Fötus überwiegt noch der 
sagittale den queren Durchmesser bedeutend und noch beim Neu- 
geborenen hat letzterer das beim erwachsenen Menschen bestehende 
Verhältnis nicht erreicht; der Thorax ist anfangs zylindrisch, geht all- 
mählich in eine konische Form über und wird erst etwa vom vierten 
Lebensjahre ab ausgesprochen kegelförmig. Dementsprechend bildet sich 
auch die obere Apertur erst nach und nach zu ihrer endgültigen Form 
aus und es erinnern also die Verhältnisse beim Fötus und Neugeborenen 
durchaus an jene bei den Säugetieren. Es liegt meines Erachtens auch 
in diesen Entwicklungsverhältnissen der fötalen und kindlichen Brust- 
partie eine gewisse Schwierigkeit für die Beurteilung einer mangelhaften 
Entwicklung und Stenosierung der oberen Apertur, indem wir eines 
beim Erwachsenen recht charakteristischen Merkmales entraten müssen. 

Wir sagen, dass bei einer Entwicklungshemmung der ersten Rippe 
und ihres Knorpels die obere Thoraxapertur auf einer phylogenetisch 
tiefer stehenden Stufe beharren bleibt, während der Thorax selbst seine 
normale Entwicklung durchläuft, und glauben, dass es sich hier nicht 
um einen letzten Kampf eines normalerweise dem Körper zukommenden 
Bestandteiles, sondern vielmehr um ein passives zähes Beharrungsver- 
mögen auf einem alten Zustande handelt. Dieser zähe Widerstand wird 
aber bei der fortschrittlichen Entwicklung des Gesamtindividuums zum 
pathologischen Faktor, zur „Krankheitsanlage", indem der betreflfende 
Körperteil sich den komplizierten korrelativen, in der Nachbarschaft 
sich abspielenden Veränderungen nicht anschliesst und dadurch der 
gleichzeitig mit dem Fortschritt des Gesamtorganismus abgeänderten 
physiologischen Funktion entfremdet wird. Es ist kein Zweifel, 
dass in der progressiven Entwicklung in der Stammesgeschichte des 
Menschen sich ein bedeutsamer Funktionswechsel der Vordergliedmassen 
und damit auch des Schultergürtels und des ganzen oberen Brust- 
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abschnittes abgespielt hat, allein nach dem Gesetz der Zweckmässigkeit, 
so dass wir Gessners^) Auffassung nicht verstehen können, die Breiten- 
entwicklung der oberen Apertur stelle eine physiologische Hemmung 
der Funktion und Stenosierung dar. Das gerade Gegenteil ist der Fall, 
und so war es denn zu erwarten und ergab sich auch, dass im höheren 
und hohen Alter sich nur wenige gradovale und meist schöne querovale 
Aperturen fanden, denn letztere stellen die dem Menschen zukommende 
physiologische Form dar, während jene für ihren Besitzer eine bestän- 
dige schwere Gefahr bedeuten und nur zu oft, ehe der Organismus sich 
selbst zu schützen vermag, zu seinem frühen und vorzeitigen Unter- 
gang führen. Das pathologische Moment liegt in einem Be- 
harren der oberen Thoraxapertur auf einer niedrigeren 
Entwicklungsstufe, in dem mangelhaften Anschluss an den 
fortschrittlichen Funktionswechsel der obersten Brust- 
partie. „Alle diese Fälle," so hörten wir aber von Wiedersheim, 
„können Veranlassung geben zu Störungen im typischen Verlauf des 
Lebensprozesses, d. h. zu krankhaften Erscheinungen der allerverschie- 
densten Art." 

Ich glaube, ich bin nicht misszuverstehen : Es handelt sich nicht 
um einen Rückschlag auf tierähnliche Bildungen, um einen sogenannten 
phylogenetischen Atavismus, sondern um einen pathologischen Vorgang, 
eine Entwicklungshemmung, durch welche das Bild eines tierähnlichen 
Zustandes, eine Theromorphie, hervorgerufen wird. 

B. FränkeP) und A. B a g i n s k y ^) h aben besonders auf die 
Möglichkeit hingewiesen, es könnten die von Freund nachgewiesenen 
Veränderungen der oberen Brustapertur nicht die Ursache, vielmehr die 
Folge einer bestehenden Erkrankung der Lungenspitzen sein, wobei 
ausdrücklich von einer Verengerung der Apertur gesprochen wird. Das 
von beiden herangezogene Beispiel der adenoiden Rachenvegetationen 
ist nichts weniger als beweisend, wir werden an einer späteren Stelle 
dies noch ausführlich begründen. Dass die abnorme Kürze der ersten 
Rippenknorpel nicht sekundär durch Erkrankung der Lungenspitzen 
entstehen kann, daran zweifelt wohl niemand, ich müsste Qiich sonst 
noch einmal auf das autoritative Urteil Orths berufen. Die Verküm- 
merung der Rippenknorpel ist wie die von mir nachgewiesene der Rippen 
durchaus primär. Bezüglich der Formveränderung der Apertur könnten 
aber doch einige den Einwand erheben, es handle sich hier um Nar- 



') W. Gessner, Die Prädisposition der Lungenspitze für Tuberkulose in ent- 
wicklungsgeschichtlicher Beleuchtung. Beiträge zur Klinik der Tuberkulose, 1905, 
Bd. IV, Heft 2. 

-) Diskussion zum Vortrage Freunds, Verhandl. der Berl. med. Gresellschaft. 
18. Dezember 1901. 
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benzug der schrumpfenden Lungenspitzen oder ähnliche Vorgänge, ob- 
wohl eigentlich die Form Veränderung der Eippe recht deutlich auf die 
rudimentäre Entwicklung hinweist und auch oft bei ganz gesunden 
Lungenspitzen und ohne alle Verwachsungen gefunden wurde. Ich 
leugne nicht, dass die Form des Thorax zuweilen durch den Inhalt 
beeinflusst werden kann, dass der passive Widerstand der geblähten 
Lungen vielleicht von ursächlicher Bedeutung für die Fassform des 
Emiphysematikerthorax ist, dass durch die Resorption pleuritischer Er- 
güsse und durch langandauernde trockene Pleuritis Abflachungen der 
Brustwand entstehen können, allein die von uns beschriebene Aenderung 
des Rippenverlaufes kann ich mir nicht in ähnlicher Weise erklären. 
Es handelt sich nicht um eine Flächen- sondern um eine Kantenstreckung, 
welche ebenso unmöglich ist wie z. B. die Biegung eines Lineals über 
seine Kanten. Vielleicht geben die Mitteilungen Curschmanns^) über 
die Verlagerung des unteren Teiles der Halsorgane die Anregung, sich 
mit dem oft herangezogenen Narbenzug der schrumpfenden Lungen- 
spitzen einmal eingehender zu beschäftigen. 

Bei meinen Untersuchungen fiel mir eine Anzahl von Aperturen 
auf, welche zwar anscheinend nicht stenosiert waren, auch keine auf- 
fallende Asymmetrie oder eine rudimentäre Entwicklung der Rippen 
aufwiesen, bei welchen aber, zuweilen neben einer sofort in die Augen 
fallenden Plumpheit der Rippen besonders an ihrem vorderen Ende, 
eine ausgesprochene winklige Abknickung etwa am Angulus zu er- 
kennen war. Die innere Begrenzung des Rippenhalses verlor hierdurch 
ihre mehr nach hinten aussen gehende Richtung und zog in geradem 
Verlauf direkt seitwärts, so dass die seitlichen Ausbuchtungen der Aper- 
tur ihre nach hinten gerichtete Wölbung einbüssten. Auch diese Ver- 
änderungen, die Plumpheit der Rippe, die winklige Abknickung und die 
Einbusse der hinteren Ausschweifung, zeigten sich in sehr verschiedenem 
Grade. Ich glaubte anfangs, dass diese Veränderung der Rippe auf die 
Zugwirkung eines abnorm kurzen Rippenknorpels zurückzuführen sei, 
aber eine Anzahl von genauen Messungen, bei welchen freilich das Prä- 
parat geopfert werden musste, ergab stets eine angemessene, als normal 
zu bezeichnende Knorpellänge. Deshalb achtete ich darauf, ob vielleicht 
irgend eine andere Ursache für diese Veränderung verantwortlich zu 
machen sei, und ich glaube eine solche in der Rachitis gefunden zu 
haben. 

Es ist ja allgemein bekannt, dass sich die Rippen an der durch 



^) Curschmann. Die Verlagerung der Luftröhre und des Kehlkopfes als Folge 
gewisser Veränderungen der Brustorgane. Münchner med. Wochenschr. 1905, Nr. 48. 
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die Rachitis erzeugten Erweichung der Knochen in sehr hohem Masse 
beteiligen und dass bei besonders schwerer Erkrankung sich ausser der 
Auftreibung der Knorpelknochengrenze, dem Rosenkranz, noch sehr auf- 
fällige Formveränderungen des Thorax ausbilden können, welche in 
günstigen Fällen später ganz oder teilweise wieder verschwinden, in 
vielen aber während des ganzen Lebens bestehen bleiben. Die häufigste 
Form des rachitischen Brustkorbes ist die sog. Hühnerbrust. Man findet 
hier besonders an der 2. — 6. Rippe eine seitliche, oft muldenförmige 
Abflachung resp. Einwärtsbiegung, durch welche das Brustbein kiel- 
artig vorgetrieben und der Sternovertebraldurchmesser beträchtlich ver- 
grössert wird. Die muldenförmige Einwärtsbiegung der Rippen hat 
an zwei Stellen Aenderungen des Verlaufes zür Folge , durch welche 
sie allein zustande kommen kann ; einmal eine sehr ausgesprochene Ab- 
knickung an der Knorpelknochengrenze und zwar bereits im Bereich 
des knorpligen Abschnittes, also medial von der knolligen Auftreibung 
des Rosenkranzes, da hier die Rippen scharf umbiegen, um den Ansatz 
an dem vorgetriebenen Sternum zu erreichen; zweitens eine etwas 
weniger ausgesprochene Abknickung mehr nach der Rückenfläche zu, 
etwa am Angulus. Diese letztere ist um so deutlicher, je mehr die 
Rückenfläche der Kinder abnorm platt erscheint, und man findet in 
diesen Fällen die Rippen in ihrem hintersten Abschnitt ohne Biegung 
von der Wirbelsäule genau nach seitwärts verlaufen. 

Die Aerzte glauben gewöhnlich, dass die rachitische Hühnerbrust 
dadurch zustande kommt, dass die Kinder die Aermchen gegen den 
Thorax andrücken und die weichen, nachgiebigen Rippen nach innen 
drängen, und nur wenigen ist bekannt, dass die Thorax Veränderung 
vorwiegend (abgesehen von dem Effekt des Zwerchfellzuges) durch den 
aussen auf der Thoraxwand lastenden Luftdruck erzeugt wird. Lmerer 
und äusserer Luftdruck halten sich das Gleichgewicht, es braucht daher 
auch bei rachitischer Erweichung der Rippen nicht zur Ausbildung 
einer Hühnerbrust zu kommen, so lange dieses Gleichgewicht nicht ge- 
stört wird ; erst wenn die Lungen erkranken und Bezirke entstehen, zu 
welchen die Inspirationsluft keinen Zutritt mehr findet, ruft der Druck 
der äusseren Luft an den widerstandslosen Seitenpartien des Thorax 
Abflachungen hervor. Eine einfache Kapillarbronchitis kann genügen, 
die selbst erst vielleicht durch die mangelhafte Atemtätigkeit des weichen 
Brustkorbes hervorgerufen ist, allein schnell muss sich ein wahrhafter 
Circulus vitiosus ausbilden, weil je mehr die weichen Rippen nach ein- 
wärts gedrängt werden, um so mangelhafter die Lunge dieser Seite sich 
entfalten kann. Bei der Sektion findet man sehr häufig die Deformierung 
des Brustkorbes auf derjenigen Seite ausgesprochener, auf welcher die 
Lunge schwerer erkrankt ist, oder gar nur auf eine Seite beschränkt. 
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welche gleichzeitig eine krankhaft veränderte Lunge zeigt. Ich verfüge 
über eine Reihe von Beispielen, wo sich anscheinend auf dem Boden 
einer älteren Bronchitis die Thoraxveränderung entwickelte. 

Die klinischen Daten verdanke ich der Liebenswürdigkeit des Herrn 
Dr. Sternberg, welcher mir schon zu Lebzeiten der Kinder wiederholt 
eine persönliche Untersuchung gestattete. 

Fall I., 2jähr. Mädchen. Rechts hinten oben Dämpfung bis zur 
Mitte der Skapula, links bis zum Angulus scapulae; im gedämpften 
Bezirk bronchialähnliches Atmen mit Knarren. Vorn links auf der 
ganzen Seite intensive Dämpfung mit Bronchialatmen und vereinzelten 
Knistergeräuschen. Die Sektion ergibt in Bestätigung dieses Befundes : 
Bronchitis purulenta diffusa , Bronchopneumonia confluens pulmonis 
utriusque praesertim sinistri. 

Hochgradige rachitische Verkrümmungen der langen Extremitäten- 
knochen, starker Rosenkranz, hochgradige Hühnerbrust, links viel aus- 
gesprochener als rechts, Infraktionen der Schlüsselbeine. 

Dementsprechend zeigt sich auch die obere Thoraxapertur hoch- 
gradig verzerrt. Während rechts nur eine Knickung der Rippe am 
Angulus besteht, zeigt sich links eine deutliche Knickung an der 
Knorpelknochen grenze mit ganz hochgradiger Verbiegung der Rippe. 

Fall n., 4jähr. Mädchen. Vom rechts voller Schall, linke Seite 
gedämpft, desgleichen links hinten Schallabschwächung bis ca. 2 Quer- 
finger unterhalb der Skapula. Wenige Tage vor dem Tode auch rechts 
hinten oben Dämpfung. lieber den gedämpften Partien scharfes Atmen 
und zeitweise klingende fein- bis mittelblasige Rasselgeräusche. Die 
Sektion bestätigt den klinischen Befund. 

Starke rachitische Verbiegungen sämtlicher langen Extremitäten- 
knochen, Verbiegungen und Infraktionen der Schlüsselbeine. Sehr aus- 
gesprochene Hühnerbrust mit besonders starker seitlicher Vertiefung der 
linken Brustseite. 

In diesem Falle war die obere Apertur nicht so hochgradig ver- 
ändert wie im vorigen, keine deutliche Abknickung an der Knorpel- 
knochengrenze vorhanden, dagegen eine recht ausgesprochene am Angu- 
lus der linken Rippe, weniger an dem der rechten Rippe. 

Die rachitischen Veränderungen pflegen an den unteren Rippen 
stärker ausgeprägt zu sein als an den oberen, und auf die Verände- 
rungen der ersten Rippe scheint man noch gar nicht geachtet zu haben, 
vielleicht ihrer versteckten Lage und schweren Zugänglichkeit wegen, 
während uns die rachitischen Verbiegungen und Infraktionen des über- 
lagernden, leicht zu betrachtenden und abzutastenden Schlüsselbeines 
wohl bekannt sind. Die Röntgogramme zeigen deutlich, dass auch die 
ersten Rippen sich an der rachitischen Thorax Veränderung beteiligen 
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und damit einen bestimmenden Einfluss auf die Form der oberen 
Apertur ausüben können. Auch an ihnen kommt sowohl eine Ab- 
knickung an der Knorpel knochengrenze , wie auch am Angulus costac 
vor, welche auf der am stärksten veränderten Seite am deutlichsten 
ausgesprochen sind. 

Dass sich nun in vielen Fällen die Hühnerbrust und damit natür- 
lich auch die ßippenabknickungen zurückbilden können, wurde schon 
erwähnt, oft mögen auch zurückbleibende geringfügige Veränderungen 
unbeachtet bleiben, aber alle schwereren Veränderungen pflegen in der 
Regel dauernde Deformitäten des Brustkorbes zu hinterlassen, wenn- 
gleich auch von geringerem Grade. An dem ersten Rippenring können 
sich die Verbiegungen gleichfalls zuweilen ganz, zuweilen aber nur in 
dem Masse zurückbilden, dass auch im späteren Leben sichtbare Ver- 
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Fig. 9. W = Wirbelkörper; R = Rippe; Kn. = Knorpel. 



änderungen bestehen bleiben. Zu diesen zählen wir neben einer ge- 
• wissen Plumpheit der Form die Knickung der Rippe am Angulus und 
den gestreckten Verlauf des Anfangstückes der Rippe von der Wirbel- 
säule direkt nach seitwärts. Eine Apertur dieser Art ist auf den 
Tafeln abgebildet; in diesem Falle fanden sich auch noch weitere 
rachitische Skelettveränderungen. 

Auch durch diese Veränderung der Rippe kommt es 
zu einer Raumbeeinträchtigung im Bereich der seitlich 
hinteren Ausbuchtungen und zur Beengung gerade der 
Teile, in welchen sich die Lungenspitzen entfalten. Wir 
haben derartige, unserer Ansicht nach rachitische Rippenveränderungen 
vorwiegend mit tuberkulöser Lungenphthise kombiniert gefunden. 

Die Genese der Rippenveränderung ist nebenbei, so wie wir sie 
uns vorstellen, schematisch aufgezeichnet. 

Die Leistung eines Organes steht bekanntlich mit dem morpho- 
logischen Befunde desselben, mit seiner Gestaltung und Struktur in 
innigstem Zusammenhange, und wir werden uns daher, wenn wir die 
schwere, aus den bisher bekannten eingreifenden Veränderungen ent- 
springende Funktionsschädigung des ersten Rippenringes voll und ganz 
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verstehen wollen, zunächst noch mit dem histologischen Verhalten des 
Eippenknorpels, einem sehr wichtigen funktionellen Faktor, zu beschäf- 
tigen haben. 

Auch der Rippenknorpel gleicht nicht in jedem Falle einer dem 
anderen, sondern man findet bei aufmerksamer Beobachtung, dass sowohl 
Verschiedenheiten der äusseren Gestalt, als auch der histologischen Be- 
schaflFenheit bestehen. Die erstere äussert sich vorzugsweise in einer 
ungleichmässigen Form, besonders in ungleicher Dicke, welche aber die 
Funktion wohl nicht wesentlich beeinträchtigt; die zweite aber wird 
insofern bedeutungsvoll, als der Knorpel mehr und mehr eine derb- 
faserige BeschaflFenheit annehmen kann, welche ihn spröder und noch 
weniger biegsam macht, als er ohnehin den anderen Rippenknorpeln 
gegenüber ist, also seine spiralige Torsion erschwert. Besonders bei 
abnormer Kürze scheint sich zeitig eine derbe Beschaffen- 
heit und eine gewisse Rigidität des ersten Rippenknorpels 
einzustellen, welche in der Mehrzahl der Fälle nur das Vorstadium 
einer völligen Erstarrung ist. Virchow betont, dass dabei ein leicht 
zu konstatierender Fortschritt in der Brüchigkeit des Knorpels entsteht, 
es scheint aber, als ob er dabei einen anderen Prozess vor Augen hatte, 
wo der Knorpel eine gelbliche bis braungelbe Farbe zeigt und sich in 
einem ochronotischen Zustande befindet. Der letztere Zustand ist im 
wesentlichen eine Altersveränderung und geht in überaus der Mehrzahl 
der Fälle mit zentraler Knochen bildung einher. Die spröden, stark ver- 
kürzten Rippenknorpel jugendlicher Individuen habe ich nie brüchig ge- 
funden, im Gegenteil glaube ich darin einen sehr wichtigen Unterschied 
des spröden und derben Knorpels jugendlicher Personen von jenem 
starren älterer Individuen zu erblicken, dass erstere im Gegensatz zu 
diesen eine Briichigkeit nicht besassen, der Knorpel also immerhin noch 
eine wenn auch sehr gehemmte Elastizität zeigte. Eine Besprechung 
des mikroskopischen Verhaltens der Knorpel übergehe ich, weil sie uns 
zu weit führen würde und ich auch selbst keine eigenen Erfahrungen 
sammeln konnte. 

Am Knorpel der ersten Rippe — seltener und weniger ausgeprägt 
auch an den Knorpeln der übrigen Rippen — spielen sich nun weiterhin 
Vorgänge ab, welche zum Teil als reine Alterserscheinung aufzufassen 
sind, zum Teil aber die Folge fortgesetzter, stets in gleicher Weise ein- 
wirkender funktionell-mechanischer Inanspruchnahme darstellen, Ver- 
knöcherungsprozesse, welche zwar sowohl am normal langen, wie 
auch am verkürzten Rippenknorpel auftreten können, aber in einer be- 
stimmten Form, zu besonders früher Zeit und in sehr ausgedehntem 
Masse am verkürzten Knorpel sich einstellen und zu weiterer schwerer 
Funktionshemmung führen. 
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Es sind zwei Arten der Knorpel verknöcherung zu unterscheiden, 
eine zentral beginnende, kartilaginäre, und eine peripherische, supra- 
kartilaginäre. Freund schreibt hierüber folgendes: „Ich habe in meinen 
Beiträgen ^) die beiden Ossifikationsmodi des ersten Rippenknorpels 
morphologisch und histologisch ausführlich beschrieben. Die Unter- 
schiede der physiologischen Wichtigkeit beider Arten treten hier scharf 
hervor. Die von der Achse des Knorpels ausgehende Verknöcherung, 
die man bisher noch am meisten bemerkt hat, ist für unseren Gegen- 
stand ohne Bedeutung. Sie hat keinen Einfiuss auf das Längenwachs- 
tum und auf die Biegsamkeit des Knorpels, die hier am meisten in Be- 
tracht kommenden Eigenschaften desselben. Sie setzt ein weitmaschiges 
spongiöses Knochengewebe, meist inselartig im Knorpel verteilt und 
umgeben in der ganzen Peripherie von einem Hohlzylinder hyaliner 
Knorpel Substanz. Wir können demnach die zentrale Ossifikation, die 
in ihrer höheren Ausbildung in Wahrheit ein Altersphänomen ist, als 
auf die Funktion des Brustkastens nicht wesentlich einwirkend über- 
gehen. 

Ganz anders verhält es sich mit der peripherischen Verknöcherung 
des ersten Rippenknorpels. Sie umgibt in ihrer höchsten Entwicklung 
den oft in seiner Substanz völlig normalen Knorpel mit einer aus un- 
biegsamer, kompakter Knochensubstanz gebildeten Scheide, weshalb ich 
sie die scheidenförmige Verknöcherung des ersten Rippen knorpels ge- 
nannt habe." Kein geringerer als Virchow^) hat die Freund sehen 
Befunde bestätigt; wir hören von ihm: „Ich möchte zunächst in Be- 
ziehung auf die sogenannten Ossifikationen erwähnen, dass auch davon 
zwei sehr wesentlich verschiedene Kategorien existieren, die in den 
Produkten, die sie liefern, sehr weit auseinandergehen. Das eine ist die 
Form, die ich kurzweg als suprakartilaginäre Exostosen oder Ossifi- 
kationen bezeichnen will, das andere diejenige, bei der eine wirkliche 
kartilaginäre Ossifikation stattfindet, der Knorpel also direkt umge- 
wandelt wird. Die erstere Form entspricht ungefähr dem, was bei ge- 
wöhnlichen Knochen unter dem Namen einer Periostitis ossificans gilt. 
Wenn wir die Form eines solchen Knorpels ins Auge fassen, so erkennt 
man sofort, dass der Knochen aussen von dem Knorpel liegt und in 
mehr oder weniger dichten Schichten da ansetzt, einfach und mehrfach. 
Manchmal kommt es vor, dass er in der Form einer Schale um das 
Ganze herumgeht, die von aussen her in der Tat den Eindruck macht, 
wie wenn das Ganze fester Knochen wäre. Aber wenn man durchsägt 



') Die von uns eingangs erwähnte histologische Vorarbeit Freunds. 

*^) Diskussion zum Vortrage Freunds. Verhandl. der Berl. med. G-esellschaft. 
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oder durchbricht, so ergibt sich, dass innen ein Knorpelpfropf steckt, 
ein grosser zusammenhängender Knorpel. Der sieht in der Regel 
bläulichweiss oder bräunlichgelb ans . . . Der suprakartilaginären Ver- 
knöcherung gegenüber stehen die eigentlichen Ossifikationen des Knorpels, 
bei denen wir nach einer gewissen Zeit der Veränderung den ganzen 
Knorpel umgewandelt finden, so dass an Stellen, wo vorher Knorpel 
war, nun durchweg Knochen existiert, zuweilen so, dass noch ein kleiner 
Knorpelsaum übrig bleibt an der äusseren Oberfläche. Für die äussere 
Betrachtung machen diese Differenzen keinen erkennbaren Unterschied. 
Ich weiss nicht, ob vielleicht jemand, der sich besonders darauf verlegt, 
mehr herausbringen könnte. Ich habe mir nie die Mühe gegeben, da- 
nach zu forschen, aber es kann wohl sein, dass man da noch etwas 
findet. Ich will nur darauf aufmerksam machen, dass bei der supra- 
kartilaginären Form eine höckerige, unregelmässige Oberfläche erscheint, 
wenn man die Teile äusserlich betrachtet, wobei eben diese Stellen 
deutlich hervortreten." 

Was zunächst die kartilaginäre, im Innern des Knorpels eintretende 
Verknöcherung anbelangt, so können wir sie nach unseren eigenen Be- 
obachtungen kaum anders als eine Altersveränderung bezeichnen, welche 
in vollständiger Uebereinstimmung mit anderen derartigen Vorgängen 
den Organismus befällt, aber nicht selten durch ein Auftreten in noch 
verhältnismässig frühen Jahren überrascht, während sie umgekehrt bis 
in das höchste Lebensalter hinein zuweilen so gut wie ganz fehlen kann. 
So verzeichnet beispielsweise Brei er eine Mitteilung Hyrtls, dass bei 
der Sektion eines 134jährigen Hirten fast vollständig normale Eippen- 
knorpel gefunden wurden. Es liegt besonders nahe, nach einer Ursache 
für präsenile Verknöcherung der Rippenknorpel zu suchen, und Brei er 
hat versucht, eine solche aus dem jeweiligen pathologischen Gesamt- 
befund zu finden. Er bezeichnet als Ursache allgemeine Ernährungs- 
störungen, chronischen Alkoholismus, abnorme Blutbeschafienheit, Krebs 
und Tuberkulose; die stärksten Knorpelveränderungen bei verhältnis- 
mässig jungen Leuten fand er stets bei fettiger Entartung des Herz- 
muskels. Soweit wir selbst auf derartige ursächliche Momente geachtet 
haben, sind wir zu der Ansicht gekommen, dass es nicht möglich ist, 
einzelne krankhafte Veränderungen mit Sicherheit für die Knorpel- 
verknöeherung verantwortlich zu machen. Die Tuberkulose der Lungen 
ist wohl in der Mehrzahl der Fälle eine durchaus sekundäre Erkrankung. 
Die vorzeitige Verknöcherung des Knorpels ist eng mit dem vorzeitigen 
Altern des Organismus überhaupt verknüpft, über welches wir noch so 
wenig wissen. 

Auf einem Längsschnitt des Knorpels kann man deutlich erkennen, 
dass der Prozess sich derart abspielt, dass nach einem Vorstadium der 
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Trübung und faserigen Streifung sich inselförmige spongiöse Knochen- 
herde bilden, welche lange Zeit isoliert bestehen bleiben können, mit 
dem weiteren Fortschreiten der Verknöcherung aber untereinander ver- 
schmelzen und schliesslich eine solide Knochenachse mit peripherischem 
knorpeligem Hohlzylinder entstehen lassen. Es scheint auch eine kon- 
tinuierliche Knochenneubildung vom Sternalrande aus vorzukommen. 
Bei besonders hohem Grade der Verknöcherung kann der Knorpel voll- 
ständig starr werden und auch an der Oberfläche verschwinden, da sich 
mit der axialen häufig auch eine scbeidenförmige Verknöcherung kom- 
biniert. In solchen Fällen stellt die obere Thoraxapertur einen absolut 
starren Knochenring dar mit durchaus nicht belangloser Beeinträchtigung 
der Funktion. Es führt zwar die axiale Verknöcherung nur bei bereits 
in vorgerückterem Lebensalter stehenden Personen an einem für ge- 
wöhnlich normal langen Knorpel zu einer solchen extremen Funktions- 
hemmung, allein für dieses Alter kommt der totalen axialen Verknöche- 
rung die gleiche Bedeutung zu wie für jugendliche Personen dem ex- 
tremen Grade der zweiten Verknöcherungsform, welcher sich allerdings 
noch durch die meist vorhandene abnorme Kürze des Knorpels kompliziert. 
Diese zweite Art der Knorpelverknöcherung, welche Freund als 
scbeidenförmige, Virchow als suprakartilaginäre bezeichnet hat, ist weit 
bedeutsamer und verhängnisvoller. Sie war zwar auch früher nicht 
ganz unbekannt, wie wir aus folgender Aeusserung H. Meyers') ent- 
nehmen können: „An den ßippenknorpeln älterer Leute findet sich 
auch eine oberflächliche Verknöcherung und das Vorkommen scheint 
gegen das Gesetz, dass nämlich permanente Knorpel nur von innen 
verknöchern, zu sprechen." Allein er fasst diese Verknöcherung als 
eine vom Eippenperiost herstammende Auflagerung von Knochenmasse 
auf und erst Freund wies nach, dass der Knochen nicht das Produkt des 
Rippenperiostes, sondern des Perichondriums selbst ist, dass sie schon bei 
jugendlichen Individuen vorkommt und besonders bei verkürztem Rippen- 
knorpel sehr ausgesprochen ist. Die scbeidenförmige Verknöcherung 
des Rippenknorpels ist ihrem Wesen nach eine echte Perichondritis os- 
sificans, hervorgerufen durch chronische mechanische Reize; sie ist, 
wie Virchow hervorgehoben hat, identisch mit jener Knochenbildimg 
des Perichondriums, welche man bei Heilung von Knorpelbrüchen wahr- 
zunehmen Gelegenheit hat, bei welcher die Knorpelstücke zwar durch 
eine Wucherung vom Perichondrium aus vereinigt werden, aber ohne 
Knorpelbildung die Bindegewebszelle direkt in Knochen übergeht. Der 
Ansicht Breiers, dass der öcheidenförmigen Verknöcherung eine Aen- 
derung der Knorpelsubstanz vorausgehen muss, widerspreche ich mit 
Entschiedenheit und betone im Gegenteil die völlige Litaktheit des 
Knorpels jugendlicher Individuen bei scheid enförmiger Verknöcherung. 
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Freund scheint mir diese Perichondritis ossificans auf die rechte 
Ursache zurückgeführt zu haben. Bei der inspiratorischen Torsion des 
Knorpels erfolgt eine fortwährende, stets in gleicher Weise wiederkeh- 
rende Spannung und Zerrung des Perichondriums, so dass dieses all- 
mählich in einen Reizzustand versetzt wird, der sich in entzündlicher 
Hyperämie, Zellwucherung und Knochenbildung äussert. Die Knochen- 
bildung erfolgt, wie die Röntgenphotographien besonders schön zeigen, 
in der von Freund geschilderten Weise, in Form kleiner Plättchen 
und Inseln, vielfach den Muskel- und Bandinsertionen entsprechend, 
vollkommen isoliert und frei auf dem Perichondriura, in selteneren Fällen 
in einem kontinuierlichen Zusammenhange mit Eippe oder Sternum. 
Der Rippenknorpel bekommt dadurch eine unebene und höckerige Ober- 
fläche mit zuweilen recht grossen Exostosen. Diese scheidenförmige 
Verknöcherung erreicht am normal langen Knorpel meist erst später 
jene Ausdehnung, welche sich schon frühzeitig am abnorm kurzen Rip- 
penknorpel ausbildet. Je kürzer nämlich der Knorpel, je spröder seine 
Beschaffenheit ist, um so früher verliert er seine Integrität, um so 
schwerer und schneller verläuft die ossifizierende Perichondritis. Der 
Knorpel wird trotz seiner Kürze und Straffheit bei jeder Inspiration 
durch den Zug der antagonistisch verstärkten Muskeln gewaltsam in 
eine spiralige Spannung gezwängt und das Perichondrium fortdauernd 
in einen Zustand höchster Spannung und Zerrung versetzt. So tritt 
denn auch die scheidenförmige Verknöcherung besonders früh auf und 
greift schnell um sich, bis die einzelnen Knochenplatten zu einer voll- 
kommenen Scheide verschmelzen, welche den an sich intakten oder nur 
wenig veränderten Knorpel von allen Seiten umgibt. Durch diese 
scheidenförmige Verknöcherung entsteht schon früh eine 
totale Fixierung und Funktionshemmung des ersten Rip- 
penknorpels. Wir sind also im Gegensatz zu Rothschild zu einem 
auch unserem allgemeinen Verständnis entsprechenden Urteil gekommen, 
dass durch einen schweren krankhaften Prozess keine Förderung, sondern 
eine Schädigung der Funktion des befallenen Körperteils verursacht wird. 

Es ist mehrfach geäussert worden, diese perichondritische Ver- 
knöcherung sei die Folge einer entzündlichen Pleuritis, allein schon 
Freund hat diese Ansicht als unhaltbar zurückgewiesen und wir 
schliessen uns seiner Ansicht an. Denn die scheidenförmige Verknöcherung 
findet sich in zahlreichen Fällen, in denen nicht die Spur einer Pleuritis 
besteht, und umgekehrt kann sie bei schweren chronisch-entzündlichen 
Pleuritiden vollständig fehlen. Besonders schwer in die Wagschale 
fällt aber für die Beurteilung dieser scheidenförmigen Verknöcherungs- 
prozesse am ersten Rippenknorpel ihre primäre Lokalisation. Nach 
unseren Beobachtungen, welche sich ganz mit denen Freunds und 
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anderer decken, findet sie sich stets zuerst am äusseren Knorpelrande 
und auf dessen oberer äusserer Fläche, erst nach und nach greift der 
Verknöcherungsprozess auch auf die Innenfläche des Knorpels über, 
hüllt so den ganzen Knorpel in eine Scheide ein und vernichtet bei 
ganz oder teilweise erhaltener Integrität der eingeschlossenen Knorpel- 
substanz seine Beweglichkeit und Torsionsfähigkeit, 

Die Anomalien und Formveränderungen der oberen 
Thoraxapertur können für sich allein bei vollkommen 
normal und wohlgebautem Thorax bestehen. In der über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle aber üben diese eingreifenden Entwick- 
lungshemmungen einen stetig wachsenden Einfluss auch auf die Ge- 
staltung der benachbarten Teile des oberen und weiterhin des gesamten 
Thorax aus und rufen sekundäre Form Veränderungen an diesem hervor, 
welche ihrerseits nicht allzu selten einen Rückschluss auf ihre primäre 
Ursache gestatten. Wir erinnern uns hier der körperlichen Degene- 
rationszeichen bei Menschen, welche z. B. mit einer erblichen Belastung 
zu Geisteskrankheit behaftet sind. „Diese Degenerationszeichen", sagt 
Orth^), „sind mindestens zum Teil wahrscheinlich nur sekundäre Er- 
scheinungen, Folgen der im Körper herrschenden Korrelation, des Al- 
truismus, oder, um mit Eoux zu reden, des Kampfes der Teile im 
Körper, welcher es bewirkt, dass Veränderungen an einem Teile auch 
Störungen an anderen Teilen zur Folge haben, aber immerhin sind sie 
doch sichtbare Zeichen von einer Aenderung der Konstitution." Zu 
derartigen sichtbaren Zeichen einer Aenderung der Konstitution müssen 
wir auch den Thorax phthisikus zählen, nur dass hier die Korrelationen 
fast unmittelbare, klar vor Augen liegende sind und auf einer mechani- 
schen Beeinflussung nahe benachbarter Teile beruhen. Wobei wir aller- 
dings nicht leugnen wollen, dass vielleicht noch andere Momente aus- 
schlaggebend sind, regulatorische und korrelative Beziehungen im Ge- 
samtorganismus, welche wir noch in den Grundlagen der Lehre Breh- 
mers vom Habitus phthisikus kurz kennen lernen werden. 

Neben der Stenosierung und Gestaltsveränderung der oberen Thorax- 
apertur macht sich eine abnorme Kürze der Rippenknorpel und eine 
rudimentäre Entwicklung der Rippe selbst zunächst noch in anderer 
Weise hier geltend. Wir fanden konstant die Neigung der Apertur 
gegen die Horizontalebene um so grösser und ausgesprochener, je auf- 
fallender die Entwicklungshemmung der Rippen und der Knorpel war. 
Die normale Neigung der Apertur, von welcher oben schon die Rede 
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war, kommt bekanntlich dadurch zustande, dass mit dem Wachstum 
der Wirbelsäule die hinteren Enden der Rippen gehoben werden, wäh- 
rend diese mit ihren vorderen Enden und dem Brustbein zwar gleich- 
falls stetig sich heben, aber nicht gleichen Schritt mit der Erhebung 
der hinteren Enden halten. Durch zahlreiche Messungen mit dem 
Kliseometer habe ich mich am Lebenden wie an der Leiche überzeugt, 
wie auf diese Weise der Neigungswinkel der oberen Apertur mit 
der Horizontalebene vom kindlichen Alter an, in welchem er am kleinsten 
ist und anfangs fast kaum besteht, allmählich mit der Zunahme des 
Körperwachstums grösser wird, habe ich ferner festgestellt, dass diese 
Neigung unter pathologischen Bedingungen Veränderungen erleidet und 
zwar beim Emphysem geringer, bei Tuberkulose grösser 
als normalerweise ist. Es bleibt bei letzterer die Erhebung des 
vorderen Teiles der oberen Apertur unter der Norm zurück und das 
Manubrium sterni steht tiefer, als es eigentlich stehen 
sollte. Von dieser Tatsache kann man sich am Lebenden leicht über- 
zeugen, Gerhardt^) schreibt hierzu: „die Verkleinerung des queren 
Durchmessers der oberen Brustöffhung kann hauptsächlich nur erzielt 
werden durch eine von der wagrechten mehr abweichende Stellung, 
durch Spitzerwerden der Ansatzwinkel der oberen Rippen." Dieser Satz 
hatte für mich ein ausserordentlich hohes Interesse, weil aus ihm her- 
vorgeht, dass auch Gerhardt eine Verschmälerung der Apertur, eine 
Verkleinerung des queren Durchmessers dieser bei phthisischem Thorax 
annimmt, wie ich es oben ausgeführt habe, aber ich habe vergeblich 
nach einer Aeusserung gesucht, wie er sich diese Verkleinerung des 
queren Aperturdurchmessers zustande gekommen denkt. Meine Unter- 
suchungen der Leichen haben mir gezeigt, dass die stärkere Neigung 
der Apertur offenbar bedingt ist durch die Entwicklungshemmung der 
Knorpel und der Rippen und dass sie ihren Grund in mechanischen 
Spannungsverhältnissen hat. Indem Rippe und Knorpel im korrespon- 
dierenden Wachstum gegen die Wirbelsäule zurückbleiben, wird erstere 
an allen Bewegungen gehindert, mit welchen sie sich diesem Wachs- 
tum anpassen müsste, die anstemmenden Klavikeln halten das Manu- 
brium sterni nach unten. Hierzu schreibt Freund: „Es kann sich 
nämlich die erste Rippe in ihrem Wachstum nur mit ganz bestimmten 
Bewegungen, die von ihrer hinteren Bewegungsachse und ihrer ganzen 
Gestalt vorgeschrieben werden , erheben. Besonders charakteristisch 
geht dabei der Querschnitt des vorderen Rippenknochenendes in eine 
immer mehr horizontale Lage über. Die Bewegung auf einen normal 
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langen Knorpel übertragen spricht sich an demselben, da er am Manu- 
brium unbeweglich und breit festsitzt, als eine Spiraldrehung aus und 
wird so ausgeglichen; auf einen zu kurzen Knorpel tibertragen kann 
sie durch diesen nicht in der beschriebenen Weise ausgeglichen werden, 
denn nur ein bestimmt langer Knorpel kann bei einer nicht übermässigen 
Kraft um seine Achse torquiert werden und eine Spiralstellung annehmen. 
Es könnte also die durch die Kraft, welche auf die erste Rippe wirkt, 
gesetzte Spannung nur noch durch eine Bewegung des Manubrium, eine 
vermehrte Bewegung desselben nach hinten ausgeglichen werden; diese 
wird aber bis zu einem gewissen Grade — weil eine vermehrte Neigung 
auch vom unteren Rande her bewirkt werden kann — durch die ange- 
stemmten Klavikeln verhindert. Da unter den obwaltenden Umständen 
auch eine notwendige Bewegung des vorderen Rippenendes nach aussen 
nicht möglich ist, und demnach das vordere Rippenknochenende an 
allen beim Wachstum notwendig stattfindenden Bewegungen durch die 
abnorme Ktirze des Knorpels gehindert wird, so bleibt das Manubrium 
tiefer, als es normal stehen soll." Bemerkenswerterweise findet sich 
bei sehr ausgesprochener Neigung der Apertur eine Lage der Rippe mit 
exzessiv nach oben gerichteter innerer Kante und dementsprechend 
nach aussen schauender oberer Fläche. 

Der Zug der verkürzten Rippenknorpel oder der rudimentär ent- 
wickelten Rippen selbst übt auch noch weiterhin auf die Lage des 
Manubrium sterni einen Einfluss aus. Das Manubrium muss sich all- 
mählich in dem Grade, als mit Abschluss der Entwicklung ein abso- 
lutes 'Missverhältnis in den korrelativen Beziehungen der oberen Brust- 
partie sich einstellt, mit seinem oberen Rande mehr und mehr nach 
hinten neigen und zwar bis zu dem Grade, als es die Klavikeln nur 
immer gestatten. Denn diese stemmen sich von hinten gegen den 
oberen Rand des Manubrium und würden ein allzu starkes Nachhinten- 
neigen verhindern, wenn ihre Sternalenden nicht mit der Zeit infolge 
der hochgradigen Spannung ihre Lage veränderten und nach Art einer 
Subluxation aus ihrer Gelenkgrube herausträten. Freund war diese 
Erscheinung wohlbekannt, denn er schreibt: „Durch das starke Nach- 
hintensinken des Manubrium werden die Sternalenden der Klavikeln 
nach hinten gezogen, sie verlassen zum Teil den hinteren Umfang ihrer 
Gelenkgruben und scheinen dem Gefühl nach auf der oberen vorderen 
Partie des Manubrium zu liegen." Diese Subluxation ist oftmals nur 
einseitig und lange vorhanden , bevor die ersten Zeichen der Spitzen- 
phthise klinisch sich nachweisen lassen. Auf der Kinderabteilung des 
Herrn Prof. Krönig stellte mir Herr Dr. Sternberg einen Fall vor, 
welcher beweist, dass schon im Kindesalter und zu einer Zeit, wo kaum 
nennenswerte Veränderungen der Lungenspitzen bestehen, die Sublu- 
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xation der sternalen Klavikelenden deutlich ausgeprägt sein kann. Es 
handelte sich um einen 10 Jahre alten sehr anämischen Knaben^) in 
massig gutem Ernährungszustande mit ausgesprochenstem Thorax phthi- 
sikus. Beide Sternalenden der Kla^vikeln schienen nach medial und 
vorn auf den oberen Rand des Manubrium aus den Gelenkgruben her- 
ausgetreten zu sein, und während die linke Klavikel einen normalen 
Verlauf zeigte, verlief die rechte auffallend stärker nach hinten. Die 
Neigung der Apertur war extrem gross. Lungenveränderungen konnten 
diesen Befund nicht erklären, denn nur rechts oben hinten fand sich 
etwas Dämpfung und leises Bronchial atmen. Der Liebenswürdigkeit 
des Herrn Dr. Sternberg verdanke ich noch weitere sehr wertvolle 
eigene klinische Beobachtungen, welche als besonders wichtig durch den 
Befund, dass sich erst nachträglich eine Spitzenphthise auf der die Sub- 
luxation des sternalen Klavikelendes aufweisenden Seite entwickelte, zu 
bezeichnen sind. 

Weiterhin: Je ausgesprochener die Rückwärtsneigung 
des oberen Manubriumrandes ist, um so stärker bildet 
sich an seinem unteren Rande, der Verbindungsstelle mit 
dem Corpus sterni jene Winkel Stellung der Manubrium- 
korpusfläche des Brustbeins aus, welche uns unter der 
Bezeichnung ,^ngiilus Ludovicr^ bekannt ist und seit langem 
als wertvolles pathognomonisches Zeichen gegolten hat. 
Trotz der von Braune und Rothschild herbeigeführten historischen 
Berichtigung liegt kein Anlass vor, die Bezeichnung umzudeuten und 
damit in althergebrachter Nomenklatur Verwirrung zu stiften. Die 
Lage des oberen Manubriumrandes ist aber im wesentlichen abhängig 
von den Spannungsverhältnissen des ersten Rippenringes ; in dem Masse, 
als dieses schwankt, ändert sich auch der Grad der Winkelstellung an 
der Manubriumkorpusverbindung. Die später betonte Bedeutung des 
zweiten Rippenringes ist in letzter Hinsicht gleichfalls erst durch das 
Verhalten des ersten gegeben. 

Allein welcher Summe von anatomischen Miss Verhältnissen, von 
bedeutungsvollen Variationen der funktionellen Spannungsverhältnisse, 
der korrelativen Beziehungen zu den nächst benachbarten Gebilden be- 
gegnen wir an der oberen Thoraxapertur! Der gerade Durchmesser 
kann verkürzt, normal gross, bei besonders ausgesprochener gradovaler 
Apertur verlängert sein, der zweite Rippenknorpel kann gleichfalls — 
mit oder ohne Verkürzung des ersten — verkürzt sein^), es kann, wie 



^) Laut Anamnese erblich belastet! 

*) Auf das Verhalten des zweiten Rippenknorpels habe ich zu wenig geachtet, 
als dass ich in der Lage wäre, genaue Mitteilungen darüber zu machen. Eine abnorme 
Kürze desselben kommt sicher vor. 

Hart, Disposition der Lungenspitzen. 10 
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wir sehen werden, der zweite Rippenring die Funktion des ersten 
übernehmen, kurz, die mannigfaltigsten Kombinationen sind möglieh 
und kommen auch tatsächlich vor , welche sich in ihrer Wirkung 
teils kombinieren, teils korrigieren müssen und, ohne dass wir jede 
Möglichkeit ausführlich erörtern, die Schwankungen im Verhalten des 
Sternal winkeis genügend erklären. Es gibt kein gesetzmässiges Ver- 
halten; das Gesetz wird zu einer an Ausnahmen reichen Regel 
herabgedrückt, nur dem verständlich, welcher alle die komplizierten, 
anatomisch und funktionell auf- und miteinander wirkenden Variationen 
im Bau der oberen Brustpartie bei seinen Betrachtungen in Rech- 
nung stellt. 

Die von uns geschilderten Veränderungen der oberen Thorax- 
apertur üben aber direkt einen Einfluss auf die obere Partie des Brust- 
kastens aus. Die unentwickelt bleibende obere Apertur hält alle in 
unmittelbarem oder nahe mittelbarem Zusammenhang mit ihr stehenden 
Weich teile nach hinten und unten zurück, und da die oberflächlich ge- 
legenen Klavikeln stark vorspringen, erscheint die untere Halsgegend 
verflacht, eingefallen, mit tiefem Jugulum; die Klavikeln gehen über 
ein gezwungen tiefliegendes Niveau wie Brücken hinweg, so dass Supra- 
und Infraklavikulargruben noch tiefer eingesunken erscheinen. Stellt sich 
erst eine Subluxation der Sternalenden der Schlüsselbeine ein, so müssen 
diese Verhältnisse besonders auffallend werden. Mit zunehmender Muskel- 
schwäche sinken dann auch die Schultern mehr nach vorne, die inneren 
Ränder und Winkel der Schulterblätter stehen „flügeiförmig** ab, schliess- 
lich kommen die Schlüsselbeine mit ihrem akromialen Ende weiter nach 
vom zu stehen, als mit ihrem stemalen Ende. Alle diese Veränderungen 
macht die Abzehrung besonders deutlich. 

Der Tiefstand des Manubrium bedingt weiterhin auch ein Herab- 
sinken des ganzen knöchernen Brustkorbes, es stellt sich eine allgemeine 
Abflachung ein; die Zwischenräume erscheinen erweitert, die Seiten- 
flächen gerade abfallend, der Stemovertebral- , aber auch der quere 
Durchmesser verkleinert, der ganze Brustkorb wird abnorm lang. Auch 
diese Erscheinungen werden um so auffallender, je mehr mit der all- 
gemeinen Abmagerung des Individuums auch die Thoraxmuskulatur ent- 
kräftet wird. 

Damit ist in groben Zügen das Bild des Thorax phthisikus ge- 
zeichnet, eine Teilerscheinung, wenn auch die wesentlichste des allge- 
meinen Habitus phthisikus, welcher schon den Aerzten der alten Griechen ^) 
bekannt war, von Rokitansky^) in klassischer Weise geschildert und 

^) Einige wichtige Aeusserungen, t.. B. des Hippokrates, finden sich bei 
Freund angeführt. 

-) Rokitansky, Handbuch der allgemeinen pathol. Anatomie. Wien 1846. 
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von Brehmer\) zur Grundlage seiner Lehre von der tuberkulösen 
Lungenphthise gemacht wurde. 

Es drängen sich hier mancherlei Gedanken auf, welche wir zum 
Teil an anderer Stelle wieder aufnehmen müssen, wobei wir besonders 
der Arbeiten Benekes zu gedenken haben werden. 

Der Thorax phthisikus, so wie wir ihn in seiner Ab- 
hängigkeit von abnormen Entwicklungsverhältnissen der 
oberen Thoraxapertur gezeichnet haben, steht in enger, 
wenn auch nicht unmittelbar ursächlicher Beziehung zu 
jener tuberkulösen Lungenphthise, welche jugendliche, 
zum grossen Teil hereditär belastete Individuen befällt. 
Er geht in vielen Fällen der Lungenerkrankung voraus, 
ist bereits voll entwickelt, in anderen Fällen ist er schon 
in der Anlage vorhanden und wird erst mit dem schein^ 
baren Ausbruch der Krankheit deutlich. Es handelt sich 
entsprechend den primären ursächlichen Veränderungen der oberen 
Thoraxapertur um einen angeborenen Zustand, wie wir später noch 
ausführen werden, einen zunächst noch latenten Zustand; welcher 
erst später, zeitig oder auch erst nach Jahr und Tag, als Besonder- 
heit in Erscheinung tritt und erkennbar wird. 

Damit stehen wir vor der Frage über das Vorkommen des Habitus 
phthisikus und seine Beziehungen zur tuberkulösen Lungenphthise. 

Während von einer ganzen Reihe namhafter Autoren die Anschau- 
ung vertreten wird, dass der Habitus phthisikus nicht der Lungenphthise 
als disponierender Faktor vorausgehe, sondern selbst erst eine Folge der 
bereits ausgebrochenen Krankheit sei, betonen zahlreiche Pathologen und 
Kliniker von Ruf aus älterer und neuer Zeit energisch die Bedeutung 
des disponierenden Habitus phthisikus und erbringen schwerwiegende 
Zeugnisse dafür, dass dieser tatsächlich mit auffallender Häufigkeit der 
Erkrankung der Lungen vorausgeht. 

Bei Schlüter finden wir eine kleine, aber sehr bezeichnende 
Auslese von Urteilen hervorragender Pathologen und Kliniker, welche 
den nur schwer verständlichen Widerspruch der Meinungen zum Aus- 
druck bringen. Wir greifen zwei diametral entgegengesetzte Ansichten 
heraus. Cornet schreibt^): „Eine besondere Wichtigkeit hat man 
lange Zeit dem phthisischen Habitus, speziell dem paralytischen 
Thorax beigemessen. Derselbe charakterisiert sich durch einen geringeren 



^) Brehmer, Die Aetiologie der chronischen Lungenschwindsucht vom Stand- 
punkt der klinischen Erfahrung. Berlin 1885. 

«) Cornet 1. c. 169. 
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Sternovertebraldurchmesser, während das Mass von oben nach unten 
nicht selten verlängert ist. Die Inspirationsmuskeln sind schwach, die 
Interkostalräume vertieft, der Angulus Ludovici ragt hervor; die Schulter- 
blätter springen vor, die Wirbelsäule ist oft leicht konvex. Viele Aerzte 
wollten den paralytischen Thorax als einen angeborenen Vorläufer der 
späteren Tuberkulose betrachten und erklärten die damit Behafteten als 
für die Phthise förmlich prädestiniert. Die objektive Beobachtung zeigt 
jedoch einmal, dass der paralytische Thorax- sehr häufig vorkommt, 
ohne dass der Betrefiende tuberkulös ist oder wird; femer, dass 
viele, ja die Mehrzahl der Phthisiker keinen paralytischen 
Thorax haben; endlich, dass diese Thoraxform vielfach der Krankheit 
überhaupt nicht vorausgeht, sondern sich erst im Laufe derselben 
durch Schwund, besonders der Inspirationsmuskeln und des Fettes, 
ausbildet, namentlich bei jugendlichen Personen, solange die Thorax- 
wände nachgiebig sind. Er ist also nicht nur kein Vorbote, noch 
weniger, wie man früher angenommen hat, dieUrsache der Phthise, 
sondern nur eine nicht einmal sehr häufige Folgeerscheinung 
dieser Krankheit. Er ist auch nicht an die Phthise gebunden, sondern 
kann sich auch ohne dieselbe ausbilden. Selbst in der Zeit, als man 
in der Lungenphthise nichts anderes als eine Konstitutionsanomalie sah 
und noch lange nicht an den Bazillus dachte, haben hervorragende 
Kliniker sich in ähnlichem Sinne ausgesprochen. So sagte Laennec: 
„Es ist sicher, dass die so konstituierten Personen nur das kleinste 
Kontingent zu den Phthisikem stellen und dass diese fürchterliche 
Krankheit häufig den Robustesten und Bestkonstituierten befällt.'' 
Louis, Fournet, Herard, Cornil und Hanot, Germain See, 
de Renzi schliessen sich dem im ganzen an. Villemin weist die 
Ansicht , dass dieser Habitus eine Prädisposition schaffe , als irrig 
zurück und erklärt sie damit, dass man in früheren Zeiten die 
Lungentuberkulose erst dann erkannt habe , wenn bereits hoch- 
gradige Konsumption und Folgeerscheinungen eingetreten waren. 
Es mag zugegeben werden , dass der paralytische Thorax ein 
Zeichen der Schwäche ist, — zugegeben, dass schwache Personen 
(schwaches Flimmerepithel) vielleicht der Tuberkulose etwas rascher 
erliegen als kräftige, so dass zwischen Habitus und Erkrankung ein 
scheinbarer Kausalnexus besteht. Aber selbst diese so oft 
wiederkehrende Behauptung, dass Personen mit phthisischem Habitus 
mehr der Krankheit verfallen als andere, ist nicht sicher erwiesen; 
vielmehr spricht die Erfahrung zahlreicher Kliniker, von Laennec bis 
in die Neuzeit dagegen." In ähnlichem Sinne haben sich Henle^), 



^) He nie, Handbuch der ration. Pathologie. BraunschwÄig 1846, 
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Lebert^), Cohnheim^) und zahlreiche hervorragende Kliniker 
geäussert. 

Dagegen hören . wir als Vertreter der entgegengesetzten Richtung 
Koranyi*) sehr entschieden für die Prädisposition durch den Habitus 
phthisikus eintreten: „Tatsächlich ist der grösste Teil der Pathologen 
darüber einig, dass zur Entwicklung der Lungenschwindsucht die Ein- 
wanderung der Bazillen für sich nicht genügt, sondern die Mitwirkung 
gewisser individueller Verhältnisse des Organismus — eine Disposition 
— miterforderlich ist. Im weiteren ist man wohl beraüssigt, zuzu- 
geben, dass an bestimmten Orten, in grossen Städten, Massenquartieren 
u. 8. w. nicht nur diejenigen Menschen das tuberkulöse Virus einatmen, 
die schwindsüchtig werden, sondern ganz gewiss auch wenigstens die 
gleiche Zahl solcher, die es nicht werden; dass selbst das Eindringen 
der Tuberkelbazillen in die Organgewebe noch nicht gleichbedeutend 
mit der Tuberkulose sei, beweisen unter anderen die Untersuchungen 
von Babes, der im Budapester Kinderspital unter 100 an den ver- 
schiedensten Krankheiten versforbenen nicht tuberkulösen Kinderleichen 
bei 74 in den Bronchial- und Mediastinaldrüsen verstreute Tuberkel- 
bazillen vorfand. Dieser Unterschied der Wirkung kann doch nicht 
auf reinen Zufälligkeiten beruhen, und das umso weniger, als diejenigen, 
die schwindsüchtig werden, schon in der Konforraation des Körpers 
grösstenteils eine gewisse Uebereinstimmung zeigen, die sich am präg- 
nantesten in dem sogenannten phthischen Habitus kennzeichnet. 

„Freilich haben Cohnheim und seine Anhänger ausgesprochen, 
dass der phthisische Habitus nicht die Veranlassung zur Tuberkulose 
bedeutet, sondern die Aeusserung der schon bestehenden Tuberkulose 
sei; bedenkt man aber, wie weit der Beginn der allmählichen Aus- 
prägung des Habitus phthisikus von der Zeit des sichtbaren Anfanges 
der Krankheit oft entfernt ist, und dass er auch nicht immer zur 
Phthise führt, so muss man zugeben, dass diese Annahme den Tat- 
sachen nicht entspricht." 

Viele andere denken ebenso. Auch Orth*) ist der Ansicht, dass 
die Thoraxmissstaltung „das Primäre, etwas angeborenes" ist*). 



*) Lebert, Handbuch der prakt. Medizin. Tübingen 1869. Bd. II. 

*) Cohnheim, Die Tuberkulose vom Standpunkt der Infektionslehre. Leip- 
zig 1880. 

*) Koränyi, In Eulenburgs Eealenzyklopädie, 1887, Bd. XII, 

*) J. Orth, Angeborene und ererbte Krankheiten und Krankheitsanlagen. 

*) Wir zitieren noch folgende Aeusserung Orths aus seiner Abhandlung „Aetio- 
logisches und Anatomisches über Lungenschwindsucht" (Berlin 1887): „Ich halte es 
für zu weit gegangen , wenn behauptet wird , der sogenannte paralytische oder 
phthisische Thorax sei stets erst eine Folge schon vorhandener Phthise, denn dem 
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J. Hutchinson*) schreibt: ^The thorax changes its form, whish 
is manifested by the Shoulders inclining forwards, the anterior and 
superior parts bending in the same direction. The otherwise round 
füll apex becomes flattened, coUapsing upon itself; and there is an in- 
capacity to extend the apex; this is a sure and delicate test of 
that disease threatening, before any Symptoms can be de- 
tected by auscultation" ^). 

Hören wir nun noch, zu welchem Schlüsse Schlüter kam: 
.,Diese kleine — natürlich sehr unvollständige — Auslese aus der 
einschlägigen Literatur mag genügen, zu zeigen, wie verschieden 
die Erfahrungen der Beobachter über die Bedeutung bezw. 
Häufigkeit des prädisponierenden phthisischen Habitus lauten. Da 
nun aber hier nur die empirische Erfahrung massgebend sein kann, 
so ist es heute nicht leicht, zu der Sache Stellung zu nehmen. Jede 
der streitenden Ansichten gründet sich ja angeblich auf Erfahrungen, 
die man aber, wo keine genaueren objektiven Angaben über Anzahl 
und Art der zugrunde liegenden Einzelbeobachtungen beigefügt 
werden, zum Teil als mehr oder weniger subjektiv gefärbten Nieder- 
schlag aus klinischen Eindrücken ansehen darf. In der Tat 
ist fast immer nur von solchen Gesamteindrücken die Rede; zahlen- 
mässige Aufstellungen von Beobachtungsreihen mit genauen Anamnesen 
oder gar planmässigen Messungen und Wägungen liegen in der Literatur 
fast gar nicht vor. Da nun kein Grund besteht, die Erfahrungen der 
einen höher einzuschätzen als die der anderen, so kommt man der Wahr- 
heit am nächsten, wenn man annimmt, dass der ausgeprägte Ha- 
bitus phthisikus zwar nur bei einem Bruchteile der phthi- 
sisch Werdenden vorhanden ist, aber immerhin bei diesen, gegenüber 
allen anderen Kranken, doch relativ häufig beobachtet wird und 
ihm eine gewisse prädisponierende Bedeutung zuzusprechen ist." 

Damit ist aber noch nicht geklärt, wie man sich in einer Frage, 
welche fast tagtäglich sich unserer Beobachtung aufdrängt, den fast un- 
begreiflichen Widerspruch der Urteile hervorragender Männer, deren 
Name für sorgfältige Untersuchungen bürgt, erklären soll. Wir selbst 
haben aus unseren Untersuchungen den Eindruck gewonnen, als Hesse 
sich an der Hand der Anatomie des knöchernen Thorax eine Eini- 



widerspricht die Tatsache, dass sich keineswegs bei allen mit sogenanntem paralytischen 
Thorax versehene Individuen sonstige Zeichen von Phthise nachweisen lassen, was doch 
unbedingt der Fall sein müsste, wenn die Phthise schon so greifbare sekmidäre Ver- 
änderungen erzeugt hätte, wie die genannte Abweichung in der Form des Thorax." 
*) J. Hutchinson, The Thorax. The Cyklopaedia of Anatomy and Physio- 

logy, 1849—52. 

*) Im Original klein gedruckt. 
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gung erzielen. Wir glauben, es würde der richtige Weg sein, wollte 
man dem jeweiligen subjektiven Urteil ein positives, feststehendes ana- 
tomisches Moment, welches die Form des Thorax beherrscht, zu- 
grunde legen, die Veränderungen der Weichteile und der Gesamt- 
konstitution erst in zweiter Linie nach gebührender Einschätzung solcher 
massgebender Veränderungen des knöchernen Thoraxgebäudes berück- 
sichtigen. Es müsste sich dann zeigen, dass in der Tat der 
Thorax phthisikus eine angeborene Konstitutionsano- 
malie von spezifischer Natur ist, deren Ver erbbarkeit 
unserem Verständnis keine unüberwindlichen Schwierig- 
keiten macht. Der knöcherne Thorax ist ja sowohl für die Ent- 
wicklung als auch für die Tätigkeit der Lungen von grösster Bedeutung, 
er ist auch wichtig für die Entwicklung des Herzens, so dass sich von 
dieser Beziehung aus die Gedanken hinüberleiten lassen zur Beurteilung 
der Gesamtkonstitution und zu Momenten, welche von Beneke und 
Brehmer in den Vordergrund der Betrachtung gestellt worden sind. 

Auch so aber dürfen wir ein gesetzmässiges Verhalten nicht er- 
warten. Es steht unzweifelhaft fest, dass nicht jeder Mensch 
mit ausgeprägtem Habitus phthisikus an Lungenphthise 
zugrunde geht, umgekehrt aber auch zahlreiche Menschen mit ro- 
bustem Körperbau und wohlgebildetem Thorax der tuberkulösen Lungen- 
phthise erliegen, weil, wie aufs neue betont sei, der Thorax (Habitus) 
phthisikus nur ein disponierender Faktor unter vielen anderen ist. So 
kann es auch weiterhin als eine sichere Erfahrung angesehen werden, 
dass der Habitus phthisikus oft vor, zuweilen gleichzeitig, zuweilen 
auch gar nicht bei Lungenphthise sich findet. 

Wir haben oben den Thorax phthisikus, jene flache, lange Form 
des knöchernen Brustkorbes zurückgeführt auf gewisse Veränderungen 
der oberen Brustapertur — auf Entwicklungshemmungen der Rippen 
und ihrer Knorpel. Diese stellen somit — so meinen wir mit Freund 
— kein Freundsches Zeichen^), wie wiederholt gesagt worden ist, des 
phthisischen Thorax dar, vielmehr ist die von Freund zuerst 
nachgewiesene abnorme Kürze der ersten Rippenknorpel 
und die von uns gefundene rudimentäre Entwicklung der 
ersten Rippe, auf infantilistischer Entwicklungshemmung 
beruhend, das wesentliche Grundmoment, die eigentliche 

^) Bis in die neueste Zeit hinein ist man bestrebt gewesen, derartige Stigmata 
für den Thorax phthisikus aufzufinden, und noch vor kurzem glaubte Stiller (Ha- 
bitus phthisikus und tuberkulöse Dyspepsie, ßerl. klin. Wochenschr., 1905, No. 38) ein 
solches in der Costa decima fluctuans angeben zu können. Indem er diese Verände- 
rung als eine angeborene Anomalie auffasst, glaubt er damit auch darzutun, dass der 
Habitus phthisikus selbst etwas angeborenes sei. Stichproben, welche wir zwecks Nach- 
prüfung dieser Angaben ausfülu'ten, haben keine allgemeine Bestätigung ergeben. 
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Ursache der auffallenden Thoraxveränderung, und aus den 
mechanischen Folgen dieses Grundfehlers entwickeln sich 
die übrigen Zeichen des Thorax phthisikus heraus. 

Man hat von jeher dem Narbenzug der schrumpfenden Lungen- 
spitzen eine vorwiegende ursächliche Rolle für die dem phthisischen 
Thorax eigentümlichen Veränderungen der oberen Brustpartie zuge- 
schrieben, eine Anschauung, welche sich so allgemeiner Anerkennung 
erfreut, dass sie kaum jemals bekämpft worden ist. Ich führe die Worte 
Gerhardts an: „Diese Veränderungen, beide Lungenspitzen befallend, 
bewirken allseitige Verkleinerung des Umfanges der oberen Brusthälfte, 
wie sie mittels des Bandmasses durch M. H i r t z ^) in einer genügenden 
Anzahl von Fällen nachgewiesen wurde, ausserdem aber auch dem ge- 
übten Blick nicht leicht entgeht. Am meisten wirkt der Zug der 
schrumpfenden Lungenspitzen in der Richtung von vorn nach hinten. 
Daher rührt es, dass der obere Teil des Brustbeingriffes der Wirbel- 
säule sich nähert und infolge davon dieser Teil mit dem Körper einen 
stärker vorspringenden Winkel bildet. Bei seitlicher Ansicht des Brust- 
korbes wird sowohl der Sternovertebraldurchmesser als dieser Winkel 
am deutlichsten bemessen." Dieser im ersten Satze ausgesprochenen, 
allgemein herrschenden Ansicht möchte ich auf Grund meiner Beobach- 
tungen entgegentreten. Die Rückwärtsneigung des oberen Manubrium- 
randes und seine Annäherung an die Wirbelsäule ist meines Ermessens 
nur der Effekt des abnormen Tiefstandes des Manubrium und des Span- 
nungszuges des ersten Rippenringes. Die Lungenspitzen haben gar keine 
Beziehungen zum Manubrium sterni, und die wichtige Tatsache, dass 
die Apertur mehr in der Breite als in der Tiefe bei (jugendlichen) 
Phthisikern verschmälert erscheint, scheint mir zu beweisen, dass der 
angebliche Zug der schrumpfenden Lungenspitzen nicht die bisher stets 
als feststehend übernommene Wirkung ausübt. Es fehlen alle Angaben, 
dass die leicht verschieblichen Halsorgane in ihrem unteren Teile bei 
Spitzenphthise eine Dislokation erfahren ; soweit ich seit der Mitteilung 
Curschmanns^) darauf geachtet habe, ist sie mir nicht begegnet und 
anscheinend, wenn sie vorkommt, selten. Und doch wären hier viel 
eher derartige Zugwirkungen zu erwarten als an dem starren ersten 
Rippenring, welcher sich durch seine anatomische Eigenart gegenüber 
den unteren Rippenringen als besonders unnachgiebig darstellt. 

Die Lungenspitzen schrumpfen in sich zusammen ohne die Kraft, 



*) Vergl. M. Hirtz, Recherches cliniques sur quelques points du diagnostic de 
la phthisie pulmonaire. Strassburg 1836. 

2) Curschmann, Die Verlagerung der Luftrölire und des Kehlkopfes als 
Folge gewisser Veränderungen der Brustorgane. Münchener med. "Wochenschrift, 
1905, No. 48. 
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die starren oberen Thoraxteile in ihrer Form zu verändern; bestehen 
Pleuraverwachsungen und gleichzeitig Kavernenbildung, so werden die 
Wandungen des Kavernensackes durch Fixation in der Pleurakuppel 
gespannt auseinandergehalten. Sollte man sich nicht vorstellen können, 
dass die durch den Narbenzug schwieliger Pleuraadhäsionen und Ver- 
ödung des Gewebes in den Lungenspitzen in ihrer Form geänderte und 
in einen Zustand abnormer Spannung versetzte Partie des obersten 
knöchernen Thorax bei ulzerösem Zerfall der Spitze in ihre ursprüng- 
liche Stellung allmählich zurückkehrte?! Davon hat man aber noch 
nie gesprochen. Auch die Neigung des Manubrium ohne Narbenzug, 
welche doch oft genug vorkommt, findet keine Erklärung. 

Nun fährt aber Gerhardt fort: „Ferner werden durch den 
gleichen Zug der schrumpfenden Lunge und Pleura die fünf oder sieben 
Gruben, welche vorn die obere Oeffhung des Brustkorbes umsäumen, 
bedeutend vertieft und sie scheinen dies in erhöhtem Grade, weil unter 
der abgemagerten Haut die durch fortwährende angestrengte Arbeits- 
leistung angespannten Halsmuskeln ihre Ränder stärker hervortreten 
lassen. In der Tiefe der stark ausgehöhlten Oberschlüsselbeingrube ge- 
wahrt man die Umrisse der grossen Halsgefässe, der Skaleni, des Omo- 
hyoideus. Das Schlüsselbein tritt bei dieser Vertiefung der Gruben mehr 
hervor, seine Mitte scheint oft nur mehr durch eine Hautfalte mit der 
Brustwand zusammenzuhängen." Es entspricht dies durchaus den Tat- 
sachen und die Wirkung der schrumpfenden Lungenspitzen auf die nach- 
giebigen Weichteile bietet unserem Verständnis keine Schwierigkeit. 
Allein diese Veränderungen der Weichteile haben mit denen des knö- 
chernen Thorax nichts zu tun, letztere bestehen bereits vorher aus 
anderen Ursachen und werden lediglich durch erstere immer mehr und 
mehr deutlich und auflFallend gemacht. 

Von einem angeborenen Zustande wollten natürlich alle die nichts 
wissen, welche die auffallenden Form Veränderungen der oberen Brust- 
korbpartie allein von einem krankhaften Prozess in den Lungenspitzen 
abhängig machten ; fand sich ein solcher nicht, so nahmen sie zu einem 
letzten Auswege ihre Zuflucht, der Annahme einer primären Muskel- 
schwäche, von welcher wir noch hören werden. Sie musste natürlich 
auch das durch Vererbung übertragbare Moment sein, da nun einmal 
die unbefangene Prüfung der Tatsachen einwandsfrei festgestellt hatte, 
dass ein solcher Körperbau erblich in schwindsüchtigen Familien vor- 
kam. Eine klare Vorstellung scheint man aber nicht gehabt zu haben. 

Freund hat zuerst einen ganz neuen Weg beschritten. Ger- 
hardt schreibt dazu: „Mit wichtigen Gründen ist vor Jahren W. A. 
Freund für die Annahme eines angeborenen Schwindsuchtshabitus auf- 
getreten. Er gab der ganzen Sache eine weit bestimmtere Wendung, 
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indem er regelwidrige Kürze oder scheidenförmige Verknöcherung des 
ersten Rippenknorpels und dadurch bedingte Feststellung und Funktions- 
hemmung des oberen Brustkastens für die Ursache der hereditären, idio- 
pathischen, chronisch verlaufenden Lungentuberkulose erklärte. Er ging 
dabei von der Ansicht aus, dass die Form des Brustkorbes für die Ent- 
wicklung seines Inhaltes und für dessen pathologische Schicksale be- 
stimmend sei"^). In der Tat sind wir nun auf Grund unserer Unter- 
suchungen zu der Anschauung gelangt, dass das Verhalten der Rippen- 
knorpel und der Rippen selbst den ausschlaggebenden Faktor darstellt, 
von welchen die Form des Thorax abhängig ist. Dieses anatomische 
Grundverhalten speziell der oberen Brustapertur ist es daher auch, 
welches, in jedem einzelnen Falle einheitlich der Beurteilung der 
Thoraxform zugrunde gelegt, unseres Erachtens die jetzt so schroff sich 
gegenüberstehenden Urteile über das Vorkommen des Thorax phthisikus, 
seine Vererbbarkeit und seine Bedeutung für die Entstehung der tuber- 
kulösen Lungenphthise vereinen würde. 

Wir kommen daher zu folgender Definition : Als Thorax phthisikus 
ist eine ganz spezifische Form des Brustkorbes zu bezeichnen, 
welche als die Folge von Entwicklungshemmungen im Bereich der 
oberen Brustapertur zu betrachten ist. Er ist der sichtbare 
Ausdruck zunächst rein anatomischer, mechanischer Stö- 
rungen am ersten Eippenring, welche weiterhin eine schwer- 
wiegende Bedeutung für die normale, physiologische Atem- 
funktion erlangen. 

Der Ausdruck „Thorax phthisikus" entspricht zwar nicht ganz 
dem, was wir mit ihm sagen wollen, und wir dachten daran, ob man 
vielleicht von einem infantilistischen Thorax sprechen könnte, aber die 
erste Bezeichnung haben wir doch bevorzugt, weil in dem Worte „infan- 
tilistisch" etwas liegen würde, was unserer Erklärung fernliegt, und vor 
allem der gewählte Ausdruck unserer bisherigen Bezeichnung entspricht. 
Man müsste nur stets sich dessen bewusst sein, dass mit dem Ausdruck 
„Thorax phthisicus" nicht nur eine rein äusserlich betrachtete, grobana- 
tomische Form des Brustkorbes, vielmehr eine solche mit charakteristi- 
schem ursächlichen Merkmal im feinerem anatomischen Aufbau bezeichnet 
werden soll. Entsprechend der überaus hohen Bedeutung, welche wir 
dieser Grundveränderung des phthisischen Brustkorbes beilegen werden, 

*) Die vou Freund beobachteten mannigfaltigen Anomalien im Bereich der 
oberen ßrastapertur sind vielfach, so auch von K a min er (Krankheiten der Atmungs- 
organe und Ehe) miteinander verwechselt und durcheinander geworfen worden. Der 
obige Satz Gerhardts lehrt, welche Unklarheiten aus solchen Ungenau igkeiten 
entstehen. Für die Form des Thorax und die Frage der Heredität kommt natürlich 
nur die abnorme Kürze des Knorpels in Betracht, die VerknÖcherungsprozesse und 
Störungen der Funktion sind rein sekundär. 
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bedarf es wohl kaum eines Hinweises, von welch eminenter prophy- 
laktischer Bedeutung die frühe und wahre Erkennung des Grundübels 
ist. Eine solche frühzeitige Diagnose scheint uns aber bei dem heutigen 
Stande unserer Untersuchungstechnik durchaus nicht ausserhalb des Be- 
reiches der Möglichkeit zu liegen. 

Aber selbst bei einer derartig auf ein einheitliches Prinzip zurück- 
geführten Beurteilung der vorwiegend für hereditär belastete, aber auch 
für viele andere jugendliche Phthisiker charakteristischen Thoraxform 
ist noch keine endgültige Erklärung für die auffallende Divergenz der 
Meinungen gefunden. 

Die phthisische Thoraxform wird auch als „Thorax paralytikus" 
bezeichnet. Engel ^) und besonders R ü h 1 e ^) gingen von der Annahme 
aus, dass eine Schwäche besonders der Inspirationsmuskulatur — Rühle 
spricht sogar von Lähmung — die auffallende Veränderung des Brust- 
korbes bedinge, und sie haben zahlreiche Anhänger dieser Anschauung 
gefunden. Auch A. Fränkel ^) sagt z.B.: „Man hat den paralytischen 
Thorax vielfach als Produkt direkter Vererbung angesehen. In Wahr- 
heit ist er mehr auf die Schwäche der Muskulatur zurückzuführen, denn 
je kräftiger die Inspirationsmuskeln wirken, um so normaler gestaltet 
sich die Wölbung des Thorax und um so besser entwickeln sich die 
von ihm umschlossenen Lungen." Demgegenüber muss aber betont 
werden : Es gibt zahlreiche überaus schwächliche Kinder mit sehr atro- 
phischer Muskulatur, deren Brustkorb sich dennoch in durchaus nor- 
maler Weise kräftig entwickelt, zahlreiche gerade in den besten Ent- 
wicklungsjahren stehende Individuen, welche selbst bei hochgradiger 
Abzehrung keinen paralytischen Thorax darbieten. Es kann aber nicht 
geleugnet werden und ich selbst habe mich davon überzeugt, dass tat- 
sächlich bei chronischer Abzehrung nach schwerem Siechtum sich eine 
Form des Brustkorbes entwickeln kann, eine wirkliche „paralytische" 
Form, welche dem echten Thorax phthisikus ausserordentlich ähnelt. 
Warum soll sich also eine solche „paralytische" Thoraxform nicht auch 
bei Lungenphthise entwickeln, welche bis zu ganz extremen Graden 
der Abzehrung, fast einer „Auszehrung" führt? In Wahrheit hat diese 
aber nichts mit dem Thorax phthisikus unserer Definition zu tun. 

Sehr bemerkenswert sind aus allerneuester Zeit die Aeusserungen 



*) Engel, Anomale Brustforraen. Mediz. Jahrbücher des Österreich. Staates. 
XXVL Wien 1841. 

2) Rühle, Lungenschwindsucht, v. Ziemssens Handbuch der spez. Pathol. 
und Therapie. II. Aufl. 

*) A. Frank el. Spezielle Pathologie und Therapie der Lungenkrankheiten. 
Berlin 1904. 
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Oestreichs und de la Camps ^), welche den paralytischen Thorax 
sich eigentlich erst aus einem phthisischen Thorax entwickeln lassen. 
Wir stimmen zwar mit ihnen bezüglich der Entstehung der Knochen- 
gerüstveränderungen nicht überein, betonen aber mit ihnen, dass der 
Schwund der Muskulatur und sonstiger Weichteile diese erst prägnant 
zur Erscheinung bringt. Ihre Ausführungen mögen in extenso folgen: 
„Der erworbene paralytische Thorax lässt sich am leichtesten 
als Produkt einer seiner häufigsten Ursachen, der chronischen Lungen- 
phthise auffassen. Ein Uebergangsstadium ist dann der erworbene 
phthisische Thorax. — Infolge der Schrumpfungsvorgänge in und 
um eine chronisch verlaufende tuberkulöse Erkrankung kommt es zu- 
nächst zur Verkleinerung der oberen sagittalen Durchmesser. Damit 
wird der Winkel, welchen Manubrium und Corpus sterni bilden, weniger 
stumpf; die Schlüsselbeine treten stärker hervor, die Schultern mehr 
abhängig, die Schulterblätter abstehend. Die unteren Partien brauchen 
nicht verändert, jedenfalls nicht im Sternovertebraldurchmesser verkleinert 
zu sein, sie sind im Gegenteil oft, falls keine komplizierenden Pleuritiden 
vorhanden sind, durch vikariierendes Emphysem erweitert (phthisischer 
Thorax). Weiter fortschreitende Abflachung des oberen Thorax kann 
nun nur durch Steilerabfallen der Rippen, Verbreiterung der Inter- 
kostalräurae und eventuelle stärkere Senkung der stemalen Eippen- 
enden erfolgen. Fallen die oberen Rippen steiler ab, so müssen die 
unteren folgen. Daraus erfolgt eine Verlängerung des Thorax bei gleich- 
zeitiger Abflachung (Sternovertebraldurchmesser), Spitzwerden des epi- 
gastrischen Winkels, Annäherung der unteren Rippenbögen an die Darm- 
beinkämme, Schwinden der Profil Wölbung des oberen Thorax. Gesellt 
sich nun als Folge der zehrenden Grundkrankheit zu den 
Knochengerüstveränderungen eine Paralyse der Musku- 
latur und sonstiger Weichteilschwund, so resultiert der 
paralytische Thorax*); an ihm finden sich neben den erwähnten 
Veränderungen die Schlüsselbeingruben hochgradig vertieft ; letztere 
werden durch Muskelansätze und prominierende Halsschultergefässe oft 
in mehrere Gruben geteilt; die Schulterblätter stehen besonders infolge 
des Schwundes der Serrati flügeiförmig ab, das ganze Schulterprofil ist 
vornüber gesunken. — Der paralytische Thorax stellt sich somit in einiger 
Hinsicht dar, wie ein exspiratorischer; besonders der obere Teil des 
Thorax atmet nicht, verharrt in Exspiration sstellung ^), ist wie gelähmt. 



*) R. Oestreich und de la Camp, Anatomie und physikalische Unter- 
suchungsmethoden. Berlin 1905. 

^) Im Original nicht gesperrt gedruckt. 

®) Vergl. Liebermeister, lieber Tuberkulose. Deutsche med«. Wochen- 
schrift, 1888. 
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Aus diesen Sätzen, so meine ich, geht klar hervor, dass die Autoren 
nur die Gestaltsveränderung des Brustkorbes als „paralytisch" bezeichnen, 
welche durch Muskel- und Weichteilschwund zustande kommt. 

Es ist nun weiterhin eine ganz unzweifelhafte Tatsache, dass der 
echte Thorax phthisikus zwar schon in frühen Jahren lange vor Aus- 
bruch der Lungenerkrankung sich entwickeln kann, dass er aber zu- 
weilen auch erst mit dem Beginn oder während der Lungenphthise auf- 
tritt. . Dieses wechselvolle Verhalten hat vor allem Zweifel erregt , ob 
dem Thorax phthisikus eine ursächliche Bedeutung für die Entstehung 
der tuberkulösen Lungenphthise zukomme, und die von Möller in der 
Heilstätte Beizig gesammelten Zahlen, welche Meyer ^) mitteilte, 
scheinen allerdings auf den ersten Blick mit Notwendigkeit zu dem 
Schlüsse zu führen,' dass der Habitus phthisikus nicht als Uisache der 
Lungentuberkulose anzusehen ist, vielmehr das Sekundäre bei der Er- 
krankung darstellt. 



Möller 


fand: 


Darunter 




Stadium 


Oesamtzahl 


Habitus phthisikus 


In Prozenten 


I 


143 


7 


4,9 


n 


105 


14 


13,0 


III 


108 


34 


34,0 


Summa: 356 


55 


16. 



Ich bemerke, dass gewichtige Erfahrungen anderer sehr bedeutender 
Tuberkuloseärzte, wie Brehmers, Turbans^) und Vollands^), 
gerade das Gegenteil besagen. Die Tabelle ist aber schon deshalb un- 
vollkommen, weil sie uns nichts über die Verteilung der einzelnen 
Altersklassen sagt, und gerade darauf müssen wir das grösste Gewicht 
legen. Die von uns beschriebenen Veränderungen sind ja naturgemäss 
vorwiegend bei jugendlichen Individuen für die Entstehung der Lungen- 
spitzenphthise von Bedeutung, während im höheren Alter im wesent- 
lichen mehr sekundäre Momente ins Gewicht fallen, bei der Mehrzahl 
dieser also auch die von den erstgenannten abhängige Thoraxform 
fehlen muss. 

Aus dem Umstände aber, dass die Entwicklungshemmungen im 
Bereich des ersten Rippenringes angeborene, teils frühzeitig zur Geltung 
kommende, teils erst bei vollendetem Wachstum augenfällig werdende 



*) Diskussion über den Vortrag Freunds. Verhandlungen der Berliner med. 
Gesellschaft, 8. Jan. 1902. 

*) K. Turban, Beiträge zur Kenntnis der Lungentuberkulose. Wiesbaden 1899. 

') A. Volland, Die Lungenschwindsucht, ihre Entstehung, Verhütung, Behand- 
lung und Heilung. Tübingen 1898. — A. Volland, Die Behandlung der Lungen- 
schwindsucht im Hochgebirge. Leipzig 1899» 
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Bildungsfehler sind, muss sich das verschiedenzeitige Auftreten des 
Thorax phthisikus erklären lassen, wollen wir nicht selbst eine schwere 
Lücke in unseren Ausführungen empfinden. Die Annahme Gerhardts, 
dass häufig zugleich mit einem gewissen Körper- und nament- 
lich Brustbau von schwindsüchtigen Eltern die Neigung zur 
Lungenphthise vererbt wird, ist auch die unsere, sofern wir zwischen 
Lungenerkrankung und Brustbau ein Kausalverhältnis annehmen der Art, 
dass die erstere durch die fehlerhafte Thoraxbildung mit bedingt wird. Der 
Thorax phthisikus ist als Krankheitsanlage mit auf die Welt gebracht, 
auf deren Boden im Leben hinzutretende ungünstige Faktoren, schlechte 
soziale Verhältnisse, Beruf, verkehrte Lebensweise u, a. m., neben der 
Infektion ihre verderbliche Wirkung entfalten. Diese anfangs versteckte, 
gewissermassen noch in potentia schlummernde Anlage entwickelt sich 
nun früher oder später zu prägnanter Form, zuweilen schon in den 
Jahren der Kindheit, ohne dass aus noch zu erörternden Gründen sich 
unmittelbar die Erkrankung der Lungenspitzen sich anzuschliessen pflegt, 
meist erst mit nahezu oder ganz abgeschlossener Entwicklung, wo erst 
das absolute Missverhältnis der Aperturmasse zur Geltung kommt. 
Auch jetzt noch können die Lungen gesund sein und erst später er- 
kranken, sie können sogar dauernd gesund bleiben, es können aber auch 
ganz leise und unbemerkt mit der endgültigen Entwicklung der Stenose 
der oberen Thoraxapertur und der Ausprägung des Thorax phthisikus 
die ersten Anfänge der tuberkulösen Spitzenphthise einsetzen und noch 
während der Thorax vollends die charakteristische. Form erhält, in 
klinische Erscheinung treten, so dass es nun den Anschein hat, als bilde 
sie sich erst als Folge der Lungenspitzenerkrankung aus. Es fällt eben 
die definitive Entwicklung des Thorax phthisikus gerade in jene Blüte- 
jahre von hinreichend bekannter disponierender Bedeutung, in welchen 
wichtige Ereignisse, wie z. B. die Berufswahl, sich abspielen, in ein 
Lebensalter, welches nach den Tabellen Com ets eine ganz auffallende 
Steigerung sowohl der tuberkulösen Krankheitsfälle, als auch Todesfälle 
im Verhältnis zu denen nicht tuberkulöser Natur zeigt. Wie die Stenose 
der Apertur aber und die von ihr abhängige Form des Brustkorbes sich 
nicht plötzlich, sondern nur ganz allmählich entwickelt, so stellen sich 
auch erst nach und nach die schädlichen Folgen für das umschlossene 
Lungengewebe und mit Gelegenheit der Infektion die Lungenspitzen- 
erkrankung selbst ein. Was wissen wir aber von den allerersten An- 
fängen der Erkrankung, welche klinisch von uns erst in gewisser Aus- 
dehnung sicher erkannt werden kann?^) Sie kann lange vorher wie 



*) Es sei hier an die wertvollen Untersuchungen Oestreic.hs (Zeitschrift für 
klin. Medizin, XXXV, Oestreich und de laCamp) erinnert: Ein kirschkemgrosser, 



Der Thorax phthisikus. 159 



ein glimmendes Stück Holz im Verborgenen geschwelt haben, bis die 
Flamme aufflackerte und um sich griflf, sie kann ebensogut sofort nach 
Einfallen des zündenden Funkens lodernd aufgeprasselt sein. So mag 
es kommen, dass bei Gelegenheit der Infektion die tuberkulöse Er- 
krankung der Lungenspitze oft viel später, oft aber auch gleichzeitig 
mit der Entwicklung des phthisischen Thorax sich vor unseren Augen 
einstellt, dass im letzteren Falle zuweilen die Thoraxform von der 
Lungenerkrankung abhängig zu sein scheint, welche schon lange als 
gefahrdrohender Herd vorhanden war, aber vom Organismus erfolgreich 
bekämpft erst infolge besonderer Ursachen zum oflFenen Ausbruch kam. 

Aus dem Umstände aber, dass der Thorax phthisikus nicht immer 
vom Ausbruch einer Lungenphthise gefolgt ist, ergibt sich durchaus 
nicht die Berechtigung, seine disponierende Bedeutung einfach abzutun, 
wie es vielfach geschieht. Ein „unsicheres Risiko **, wie der Chefarzt 
der Baseler Lebensversicherungsgesellschaft Hägler^) sagt, bleibt der 
Träger eines ausgesprochenen Thorax phthisikus immer, und doch er- 
reicht mancher zum Erstaunen seiner Mitmenschen selbst sein sechstes 
und siebentes Dezennium. 

„Dass dennoch," sagt Schlüter, „nicht unbedingt jeder Mensch 
mit ausgeprägtem Habitus phthisikus auch wirklich phthisisch zu 
werden braucht, ist klar. Eine genügend starke Infektion kann aus- 
bleiben. Hygienische Lebensweise und geeignete Therapie können 
vielleicht den durch die morphologische Anomalie bedingten Nachteil 
einigermassen verringern. Andererseits kann der Träger des Habitus 
etwa zugleich im Besitz anderer, der Wirkung des Bazillus entgegen- 
wirkender individueller Eigentümlichkeiten sein, so dass der Nach- 
teil auf der einen Seite durch Vorteile auf der anderen kompensiert 
wird." 

Wie die Form des phthisischen Thorax selbst sich 
nicht in starrer Gesetzmässigkeit gefällt, so mannigfaltig 
ist die ganze konstitutionelle Eigenart des Individuums, 
so kompliziert in jedem Krankheitsfalle die Verknüpfung 
innerer und äusserer Umstände. 

Wir erinnern uns hier noch im besonderen der Ausführungen B. 
Fränkels und Baginskys^), welche sahen, dass eine Verengerung 



an der Pleura gelegener Herd ist durch Perkussion noch nicht nachweisbar, erst wenn 
annähernd Kirschgrösse, also über lobuläre Grösse, erreicht wird, gelingt der Nach- 
weis. Kavernen von Kleinwalnussgrösse können nur bei günstiger Lage gerade sicher 
diagnostiziert werden. 

^) Hägler, Ueber die Faktoren der Widerstandskraft. Basel 1896. 

2) Diskussion zum Vortrage Freunds. Verhandl. der Berl. med. Gesellschaft. 
18. Oktober 1901. 
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der „oberen Thoraxapertur (?) und Thoraxpartie" unter dem Einflüsse 
der durch adenoide Nasenrachenvegetationen erzeugten Respirations- 
störungen zustande kam und der ganze Thorax die von Rehn^) 
als charakteristisch für die Lungentuberkulose bezeichnete Form an- 
nahm. 

Der sogenannte lymphatische Habitus beruht aber gleichfalls auf 
einer kongenitalen Anlage und die Veränderungen, welche allgemein 
als Skrofulöse bezeichnet werden, sind nach dem Urteil massgebender 
Autoritäten, wie Orth u. A., in vielen Fällen bereits eine echte Tuber- 
kulose. Aus diesen Beziehungen des lymphatischen Habitus zur Tuber- 
kulose abzuleiten, dass der Habitus phthisikus sekundärer Natur sei, 
liegt kein zwingender Grund vor. Die Drüsenerkrankung ist . die 
häufigste Form der Tuberkulose im Kindesalter, sie hat gar nichts mit 
dem phthisischen Thorax zu schaffen, und wenn sich neben skrofulös- 
tuberkulösen Drüsen zugleich ein Habitus phthisikus entwickelt, so liegt 
höchstens die Annahme nahe, dass beide, lymphatischer^) und phthisischer 
Habitus, der Ausdruck einer zu tuberkulöser Erkrankung im allgemeinen 
disponierenden angeborenen Konstitationsanomalie sind. 

Die Entwicklungshemmungen im Bereich der oberen Thoraxapertur 
haben aber nicht nur schwerwiegende, vor allem raumbeengende Ver- 
änderungen der Apertur und Form Veränderungen weiterhin des ganzen 
Brustkorbes zur Folge, sondern rufen auch schwere Störungen 
der physiologischen Funktion hervor. Um diese in ihrem Wesen 
ganz zu verstehen und voll zu würdigen, erinnern wir uns noch einmal 
kurz der Tatsache, dass die obere Thoraxapertur gewissermassen den 
Respirationsbewegungen des Brustkorbes vorsteht, dass sie als primum 
movens eine höchst bedeutsame Rolle in der Physiologie der Atem- 
bewegungen spielt. Die Untersuchungen, von F. Bayle^), Helmholt z, 
Freund, Braune, Riegel und Landerer haben uns besonders 
neben vielen anderen^) hierüber Aufklärung gebracht. 

Bei der Inspiration werden der erste Rippenring und alle übrigen 
durch das Sternum eng mit ihm verbundenen Rippenringe gehoben, 



*) Rehn, Die wichtigsten Form Veränderungen des menschlichen Brustkorbes. 

Braumiller. Wien, 1875. 

*) Vergl. z. B. v. Hansemann, Die anatomischen Grundlagen der Disposition^ 

Deutsche Klinik 1903. — Baginsky, Lehrbuch der Kinderkrankheiten* Berlin 1892. 

— Ponfik, Ueber die Beziehungen der Skrofulöse zur Tuberkulose. 17. Versamml. 
d. Gesellschaft f. Kinderheilkunde. Aachen 1900. (Wiesbaden 1901.) 

*) Fr. Bayle, Institutiones physicae (De corp. aniraa.) art. V. LXVl. 

*) Vergl. auch: H. Meyer, Lehrbuch der physiol. Anat. d> Menschen« 1856. 

— Meissner, Verhandl. d. nat.-hi8t. Vereins d. preuss. Bheinl. u. Westfalen. 1856. 
12. März. 
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wobei die Rippen eine jeweils in ihrer Beziehung zur Brustwand be- 
stimmte Bewegung im Kostovertebralgelenk ausführen. Es geht die 
Bewegung der oberen Rippen vorzugsweise nach oben, der mittleren 
nach vorn und aussen, der unteren ^nach aussen. An der oberen Tho- 
raxpartie findet bei jeder Inspiration demnach eine Hebung und ein 
Vorstoss der Brustwand statt. Bei jeder inspiratorischen Bewegung 
der Rippen tritt zugleich eine Drehung der Rippe um ihre Längsachse, 
ein Wälzen ein und versetzt die entsprechenden Rippenknorpel in einen 
Spannungszustand, welcher an den vorher spiralig gestellten Knorpeln 
der unteren Rippen in einer leichten inspiratorisch-ebenen Stellung, an 
dem ersten Rippenknorpel dagegen in einer inspiratorisch-spiraligen 
Drehung zum Ausdruck kommt. Die Torsion der Rippenknorpel wird 
zum Teil im Sternokostalgelenk absorbiert, nur an dem ersten Rippen- 
knorpel, welcher als kurzer Nahtknorpel (Henle) ohne Gelenk am Ma- 
nubrium stemi ansetzt, muss sie ganz zur Geltung kommen, denn die 
Bewegung kann sich nicht auf das Manubrium stemi übertragen, weil 
die von hinten anstemmenden Klavikeln und die nach unseren Unter- 
suchungenerwiesene meist ziemlich feste Verbindung mit dem Corpus stemi 
das Manubrium an einer entsprechenden ausgiebigen Bewegung hindern. 
Diese inspiratorisch-spiralige Drehung des ersten Rippenknorpels ist von 
höchster Wichtigkeit, sie ermöglicht die durch die kräftigen an ihr in- 
serierenden Inspirationsmuskeln bedingte Hebung der ersten Rippe und 
die von ihr zum grossen Teil abhängige inspiratorische Erhebung des 
Brustkorbes und birgt fernerhin in sich die Federkraft, mit welcher 
der erste Rippenring bei Lösung der inspiratorischen Muskelspannung 
in seine Gleichgewichtslage zurückschnellt. Auch diese Bewegung wird 
durch Vermittlung des Sternums allen Rippen mitgeteilt, welche an 
und für sich schon durch den wenn auch nur geringen Spannungszustand 
ihrer Knorpel und die elastische Wölbung des Brustbeines in ihre 
Ruhelage zurückstreben ^). Als Effekt der inspiratorischen Bewegung 
des Brustkorbes stellt sich also ein Zttstand höchster Elastizitätsspannung 
an dem festen Thoraxgerüst ein ; die Spannung wächst von den unteren 
Rippen nach oben mit der zunehmenden Kürze der Knorpel und erreicht 
in dem kürzesten, breitesten und straffen mit grosser Muskelkraft in 
Spiraldrehung gezwängten ersten Rippenknorpel den höchsten Grad. 

Die Integrität des ersten Rippenknorpels ist also für 
die normale physiologische Atembewegung des Brust- 
korbes von allerhöchster Bedeutung, denn die erste Rippe 



^) Die Frage, ob die Exspi rationssteil ung des Thorax eine Ruhelage oder ein 
Üeberschreiten dieser im Sinne einer der inspiratorischen Bewegung entgegengesetzten 
ßichtung darstellt, bleibt für uns belanglos. 

Hart, Disposition der Lungenspitzen. \\ 
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beherrscht sowohl die inspiratorische als auch die exspira- 
torische Bewegung der übrigen Rippen, demnach des ganzen 
Brustkorbes. Die so überaus wichtige Torsionsfähigkeit des ersten 
Rippenknorpels muss eine um so beträchtlichere Einbusse erleiden, je 
kürzer der Knorpel ist. Es ergibt sich dies einmal aus dem einfachen 
physikalischen Gesetz, dass sich ein nahezu zylindrischer Körper, wie es 
der erste Rippenknorpel ist, um so schwerer um seine Längsachse drehen 
lässt, je kürzer er ist, zweitens auch aus dem Befund, dass eine ab- 
norme Kürze des Knorpels sehr häufig zugleich mit einer derberen Be- 
schaffenheit der Knorpelsubstanz selbst verbunden ist. Diese beiden 
Eigenschaften, abnorme Kürze und derbe BeschaflFenheit, müssen die 
Torsionsfähigkeit des Knorpels um so mehr herabmindern, je ausge- 
sprochener beide sind. Freund nimmt an, dass bei den höchsten 
Graden der Anomalie die Spiraldrehung geradezu unmöglich wird. 

Da nun aber die Spiraldrehung des ersten Rippenknorpels sowohl 
für die Inspiration als auch für die Exspiration ein unbedingtes Er- 
fordernis ist, so müssen sich unbedingt die bei der Hebung des ersten 
Rippenringes tätigen Inspirationsmuskeln, um den abnorm erhöhten 
Widerstand des kurzen Knorpels zu überwinden und die Funktion des 
ersten Rippenringes zu sichern, verstärken (Arbeitshypertrophie) und 
den Knorpel trotz seiner Kürze und Straffheit immer wieder gewaltsam 
in eine inspiratorische Spiralstellung zwängen. Für die Integrität des 
Knorpels ist aber diese stets in gleicher Weise unausgesetzt sich wieder- 
holende Spannung nicht gleichgültig und es bilden sich früh und in aus- 
gedehntem Grade jene Erscheinungen einer ossifizierenden Entzündung 
am Perichondrium aus, welche wir oben genauer beschrieben haben und 
welche sich im allgemeinen wohl fast immer, aber erst mit der Zeit 
und in viel geringerem Grade einzustellen pflegen. Auch hier zeigt 
sich, wie folgenschwer die abnorme Kürze des ersten Kippenknorpels 
ist. Denn je kürzer der Knorpel, um so stärker wird die Spannung 
und Zerrung des Perichondriums bei der inspiratorischen Knorpeltorsion 
sein, um so früher muss naturgemäss die ossiffizierende Perichondritis 
einsetzen und um sich greifen. Die Störungen erreichen allmählich den 
höchsten Grad, je mehr die scheidenförmige Verknöcherung des Knorpels 
fortschreitet und die normale Funktion mehr und mehr beeinträchtigt. 
Es kommt schliesslich zur totalen Fixierung und Funktions- 
hemmung der oberen Thoraxapertur durch scheiden- 
förmige Verknöcherung des abnorm kurzen ersten Rippen- 
knorpels. 

Es stellt demnach in extremen Fällen die obere Brust- 
apertur einen vollkommen starren Knochenring dar, dessen 
Begrenzungsstücke einen abnorm engen Raum begrenzen. 
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dessen Form wesentlich verändert, dessen Erweiterungs- 
fähigkeit völlig aufgehoben ist. 

Dass eine solche Fixierung des ersten Rippenringes auch die Funk- 
tion der übrigen Rippenringe sehr nachteilig beeinflussen muss, ergibt 
sich ohne weiteres aus dem Abhängigkeitsverhältnis, welches zwischen 
jenem und diesen obwaltet. 

Als unmittelbare Folgen der Entwicklungshemmung 
der ersten Rippenknorpel müssen wir demnach eine Steno- 
sierung der oberen Thoraxapertur und eine Hemmung 
ihrer physiologischen Funktion bis zu vollständiger Auf- 
hebung bezeichnen. 

Nicht viel anders stellt sich der Vorgang bei rudimentärer Ent- 
wicklung der Rippen. Sind diese zugleich, wie es ja häufig der Fall 
ist, mit einer abnormen Kürze der Knorpel verbunden, so führt der 
Torsionswiderstand der letzteren zu den äussersten, schwerwiegenden 
Veränderungen. Verhältnismässig günstig ist dagegen die isolierte Ent- 
wicklungshemmung der Rippen. Die Stenose der Apertur und ihre 
Formveränderung besteht zwar auch hier, allein der normal lange^ 
elastische Rippenknorpel mit seinem normalen Torsionsvermögen sichert 
dem Rippenring seine Funktion; anscheinend günstige Spannungsver- 
hältnisse verhindern eine allzufrühe und allzu ausgedehnte ossifizierende 
Perichondritis. 

Es kann sich auch die Funktionshemmung bei nur 
einseitiger Verkürzung des Knorpels, welche zu einer 
asymmetrischen Stenose der Apertur führt, auf die ent- 
sprechende Seite beschränken oder aber auf ihr früher als 
auf der normalen Seite eintreten. 

Nun haben wir oben gesehen, dass sich auch am normal langen 
ersten Rippenknorpel Verknöcherungsprozesse abspielen, sowohl in einer 
suprakartilaginären als auch kartilaginären Form, welche aber hier viel 
später als am verkürzten Knorpel auftreten und besonders in ihrer 
zweiten Form im wesentlichen als eine Alterserscheinung aufzufassen 
sind. Auch diese aber können, besonders wenn sich beide Formen 
vereinen, zu einer totalen Verknöcherung des Knorpels und zu voll- 
ständiger Funktionshemmung des obersten Rippenringes führen. Es 
fehlt in diesen Fällen zwar die Stenose der Apertur, es tritt die Funk- 
tionshemmung in einem viel späteren Alter ein, allein in diesem scheint 
uns die Beschränkung der inspiratorischen Erhebung und Erweiterung 
des ersten Rippenringes so bedeutungsvoll zu sein, dass sie eine nicht 
unbedenkliche Gefahr für das Individuum bedeutet. Wir werden später 
mehr davon hören. AuchVirchow sagt: „Für die gesamte Oekonomie 
ergibt sich aber aus diesen in der Tat recht häufigen Veränderungen, 
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dass allerdings die Ausdehnung des oberen Thorax bei vielen, nament- 
lich in etwas vorgerückterem Lebensalter stehenden Menschen durch 
Synostosen sehr beschränkt werden kann und dass daher dieser Teil 
des Brustkorbes, insofern er viel weniger der Ausdehnung bei der In- 
spiration zugänglich wird und der Wechsel der Luft in ihm sehr spär- 
lich ist, auch Absonderungsstoflfe, die sich etwa in den Bronchien finden, 
schwerer bewegt werden, eine gewisse Disposition zu Infektionen darbietet." 

Die Verknöcherung des ersten Eippenknorpels , sei sie nun durch 
eine ossifizierende Perichondritis an zu kurzem Knorpel in frühen Jahren, 
sei sie durch zentrale Ossifikation des normal langen Knorpels erst in 
späteren Jahren entstanden, muss in allen Fällen die physiologische 
Funktion der oberen Thoraxapertur schädigen, denn hier fehlen alle 
Momente, welche z. B. wie an den unteren Kippen im gleichen Falle 
das Defizit der verlorenen Knorpeltorsionsfähigkeit könnten decken 
helfen. Der erste ßippenknorpel ist ein Nahtknorpel; ohne Ge- 
lenk setzt er breit an den Seitenflächen des Manubrium stemi an, so 
dass sich die Aktion der kräftigen Hebemuskeln bei seiner völligen Ver- 
knöcherung erfolglos an dem starren Knochenring erschöpfen muss. 

Die vermehrte Tätigkeit aber der verstärkten Hebemuskeln löst 
in dem Grade, als der Widerstand des veränderten ersten Rippen- 
knorpels wächst, neue Veränderungen aus, welche zeigen, dass der 
Organismus das Bestreben hat, die ungünstigen Funktionsverhältnisse 
der oberen Thoraxapertur zu kompensieren. Allein schon die erhöhte 
Muskelarbeit vornehmlich der Skaleni ist imstande, eine Zeitlang die 
Funktion des ersten Rippenringes aufrechtzuerhalten, es entsteht aber 
gleichzeitig ein wahrer circulus vitiosus, indem durch die erhöhte Span- 
nung und fortwährende Zerrung das Perichondrium immer mehr in 
jenen zur Knochenbildung führenden ßeizzustand versetzt wird, welcher 
seinerseits beständig den Widerstand erhöht. Die oft langen in die 
Muskelansätze hineinragenden Knochenhöcker an den Insertionsstellen 
sind ein deutliches Zeugnis der energischen Tätigkeit dieser InspiratioDS- 
muskeln. Auch diese kräftige Muskelaktion ist aber bei völliger Ver- 
knöcherung des ersten Rippenknorpels nicht mehr imstande, eine ge- 
nügende Erhebung und Erweiterung der oberen Brustapertur zu bewerk- 
stelligen, und die Kompensation der Funktionsstörung würde sehr im 
Argen liegen, wenn es der Natur nicht gelänge, andere Hilfe zu schafifen. 

Neben den an der ersten Rippe inserierenden Muskeln entwickeln 
auch die übrigen Inspirationsmuskeln eine erhöhte Tätigkeit, deren wich- 
tigster und interessantester Effekt darin besteht, dass der zweite Rippen- 
ring ofienbar unter dem Einfluss dieser Muskeltätigkeit (Scalenus posti- 
cus) seine Funktion ändert. 
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Auch die zweite Rippe zeigt, wie Rothschild^) in richtiger 
Würdigung treffend bemerkt, drei prinzipielle Abweichungen vom all- 
gemeinen Typhs. „Unmittelbar unter der sehr schräg gelagerten ersten 
Rippe liegend, hat sie, worauf He nie schon hinweist, von allen Rippen 
die weitaus geringste Neigung und verläuft fast horizontal. Weiterhin 
bildet sie entgegen dem Verhalten aller folgenden Rippen an der Ver- 
einigungsstelle mit ihrem Knorpel keinen Winkel. Der Knorpel setzt 
vielmehr die Richtung des Verlaufes der Rippe ununterbrochen fort. 
Schliesslich ist das Gelenk des zweiten Rippenknorpels mit dem Sternum 
durch eine Knorpellamelle in eine obere und untere Gelenkhöhle ge- 
trennt, bildet also ein Doppelgelenk, welches der getrennten Verbin- 
dung des zweiten Rippenknorpels mit Handgriff und mit Brustbein- 
körper dient (Gegenbaur). 

Die geringe Neigung der zweiten Rippe gegen den Horizont weist 
mit Bestimmtheit darauf hin, dass ihre vornehmste Bedeutung nicht — 
wie fast allgemein angenommen wird — auf ihrer Fähigkeit beruhen 
kann, den Thorax als Ganzes zu heben. Zu diesem Behufe müsste sie 
möglichst schräg gelagert sein, um dadurch eine bedeutende Eigen- 
hebung zuzulassen. Ihr annähernd horizontaler Verlauf, der nicht ein- 
mal an der Verbindung mit ihrem Knorpel gestört wird, legt vielmehr 
den Gedanken nahe, dass die Funktion der zweiten Rippe als 
die eines Hebels anzusehen ist, über welchem sich die 
inspiratorische Abknickung des Sternalwinkels vollzieht, 
indem die Rippe dieselbe gleichzeitig mit veranlasst." Es 
geht auch unsere Auffassung dahin, dass der inspiratorische Verstoss 
des zweiten Rippenringes zum Teil die „inspiratorisch-elastische Beu- 
gung" des Sternums veranlasst und zugleich als Hebel dient. Ja diese 
Funktion scheint uns auch die Erklärung abzugeben für die von Freund 
angeführte Gefährlichkeit zu kurzer zweiter Rippenknorpel, über 
welche ich selbst leider keine Erfahrungen gemacht habe. 

Je starrer nun der erste Rippenring nach unten und hinten fest- 
gehalten wird, je mehr sich mit dem Tiefstand des oberen Manubrium- 
randes der ganze Brustkorb in seinen vorderen Abschnitten senkt, eine 
um so grössere Neigung muss auch der Verlauf der zweiten Rippe 
gegen die Horizontale zeigen. Bei jeder Inspiration wird sie jetzt 
stärker gehoben, nähert sich der ersten Rippe, und indem zugleich jede 
Hebung als ein kräftiger Verstoss zum Ausdruck kommt, findet eine 
allmähliche Lockerung der Manubriumkorpusverbindung des Sternums 
statt, es prägt sich mehr und mehr ein „Angulus Ludowici** aus. Diese 
Lockerung wird vorwiegend begünstigt durch die starre Fixierung des 



*) V. Rothschild, Der Sternalwinkel u. s. w. Frankfurt 1900. 
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oberen Manu brium ran des , welcher unter normalen Funktionsverhält- 
nissen des ersten Rippenringes ja gleichfalls einen wenn auch nur ge- 
ringen Vorstoss bei jeder Hebung erfährt. 

Die von uns festgestellte Lockerung der Manubrium- 
korpusverbindung des Brustbeines bei tuberkulöser 
Lungenphthise — bei F u n k t i o n s h e mm un g des ersten 
Rippenringes infolge abnormer Kürze, scheidenförmiger 
oder zentraler Verknöcherung des ersten Rippenknorpels 
— scheint uns die Folge der vikariierden Tätigkeit des 
zweiten Rippenringes zu sein. Denn auch die Lockerung resp. 
Gelenkbildung im vorgerückteren Lebensalter erklärt sich uns als ab- 
hängig von den als Alterserscheinungen gedeuteten Verknöcherungs- 
prozessen des ersten Rippenknorpels, welche allmählich zur Funktions- 
hemmung führen. 

Es übernimmt also der zweite Rippenring in gewissem 
Grade die Aufgabe des ersten und beherrscht, soweit es die Ver- 
hältnisse gestatten, die Atemtätigkeit der mit ihm durch das Stemum 
verbundenen unteren Rippen. Ist auch, wie Freund ausgeführt hat, 
der zweite Rippenknorpel zu kurz, so muss naturgemäss nicht nur eine 
Schädigung der physiologischen Funktion des zweiten Rippenringes die 
Folge sein, sondern es kann auch im Bedarfsfalle nicht von einer 
Uebemahme der Funktion des ersten Rippenringes die Rede sein. Die 
Bildung eines ausgesprochenen „Angulus Ludowici" muss ausbleiben. 

Die vikariierende Tätigkeit des zweiten Rippenringes mit Locke- 
rung der Manubriumkorpusverbindung bis zur Bildung einer deutlichen 
Gelenkhöhle ist nicht zu unterschätzen. Der unmittelbar unterhalb der 
oberen Apertur gelegenen Brustpartie wird dadurch eine freie Beweg- 
lichkeit gesichert und gleichzeitig die inspiratorische Bewegung aller 
unteren Rippen, welche ja von den beiden ersten Rippen in hohem Grade 
abhängig ist, in richtiger und ausgiebiger Weise beeinflusst. 

Wie wertvoll aber auch diese Gestaltung der mechanischen Ver- 
hältnisse in kompensatorischer Hinsicht für den Thorax und die Lungen 
als Ganzes sein mag, so wenig werden die eigentlichen Lungenspitzen, jene 
Teile gerade, welche im Bereich der oberen Apertur selbst liegen, ihre 
normalen Respirationsbewegungen bei starrer Fixierung ihres Rahmens 
wieder erlangen. Nur die vollständige Beseitigung der durch die ab- 
norme Kürze und die Verknöcherungsprozesse des ersten Rippenknorpels 
hervorgebrachten Missverhältnisse und Funktionsstörungen kann gesunde 
und normale Zustände in den Lungenspitzen schaflfen. 

Und in wahrhaft wunderbarer Weise hilft die Natur in einer Art, 
welche uns mit seltener Klarheit vor Augen führt, „wie die Natur, 
indem sie in grosser Einfachheit mit der charakteristischen Labilität 



Die Gelenkbildung am ersten Rippenknorpel. 167 



und doch im Verfolge rein mechanischer Gesetze die anscheinend schwie- 
rigsten Verhältnisse löst, durch das Zusammenfallen von notwendig er- 
folgenden Erscheinungen mit den Erfordernissen eines gesundheits- 
gemässen Körperzustandes hei hedeutenden Störungen im Organismus 
oft Hilfe schafft." 

Unser Altmeister der Pathologie Virchow^) hat einmal gesagt: 
Man kann grosse Stücke auf die Unterscheidung von Kuns t- 
und Naturhilfe halten, aher man kann wissenschaftlich nie 
behaupten, dass man künstlich in dem Körper einen vitalen 
Vorgang setzen kann, der nicht in den natürlichen Mög- 
lichkeiten des Lebens innerhalb der physiologischen Ge- 
setze vorgebildet sei. Man ist ausserstande, auch bei der 
künstlichen Heilung etwas anderes zutun, als die Lebens- 
bedingungen zu verbessern oder die mechanischen Ein- 
richtungen des Körpers so zu benutzen, dass die Ausglei- 
chung der Störungen durch die ein für allemal gegebenen 
Faktoren erleichtert wird. Deshalb studiert man die 
Naturheilungen wissenschaftlich, um die regulatorischen 
Einrichtungen des Körpers kennen zu lernen und sich die 
Möglichkeit zu verschaffen, sich ihrer bei Gelegenheit zu 
bedienen^). 

Diesem Gedankengange folgend hat aber auch Freund in konse- 
quenter Beachtung seiner Untersuchungsergebnisse seine oben kurz er- 
wähnten therapeutischen Massnahmen zur Behebung der Funktions- 
unfähigkeit des ersten Kippenringes empfohlen. Indem durch unsere 
Untersuchungen auch diese Befunde wunderbarer Naturhilfe eine breitere 
Basis erhalten, mag ein jeder erkennen, welche Schlussfolgerungen sich 
aus derartigen regulatorischen Einrichtungen des Organismus für unser 
therapeutisches Handeln ergeben^). 



^) R. Virchow, Spezifiker und Spezifisches. Virchows Archiv, 1858. 

*) Im Original klein gedruckt. 

') Freund schlug bekanntlich unter Hinweis uuf die Notwendigkeit solcher 
Bedingungen, welche einen Erfolg in Aussicht zu stellen vermögen, vor, ein Stück des 
Rippenknorpels zu exzidieren und der Muskelarbeit der Inspiratoren die weitere Aus- 
bildung eines Gelenkes zu überlassen. Hervorragende Chirurgen erklärten ihm, dass 
technische Schwierigkeiten nicht bestehen. Neuerdings hat v. Kryger (Handbuch 
der Therapie der chronischen Lungenschwindsucht, Schröder und Blumenfeld, 
Art. Chirurgische Behandlung) sich gleichfalls dahin geäussert, dass der Ausführung 
der Operation keine allzugrossen Schwierigkeiten begegnen. 

Ich selbst weiss, dass zwei hervorragende Kliniker, ein innerer und ein Chirurg, 
welchen meine Untersuchungen zum Teil bereits bekannt sind, Freunds Vorschläge 
schon an geeigneten Patienten in die Tat umgesetzt haben, und dass der Chirurg 
keine Schwierigkeiten bei der Operation gefunden hat. 
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Von Goldscheide r^) hören wir folgende Worte: „Der gegebene 
Weg zur Erforschung der Krankheitsheilung ist die Beobachtung der 
natürlichen Krankheitsheilung. Der Lehrmeisterin Natur müssen 
wir mit allen Mitteln verfeinerter Beobachtungskunst ablauschen, wie sie 
es anfängt, Krankheiten in Heilung überzuführen." 

Die Naturhilfe besteht in überaus einfacher Weise darin, dass die 
erhöhte Muskelaktion der durch die dauernd erhöhte Arbeitsleistung ver- 
stärkten Skaleni unter gewissen begünstigenden Verhältnissen den Knorpel 
an irgend einer Stelle zur queren Durchtrennung bringt. Das nähere 
dieses Vorganges finden wir von Freund in seiner histologischen Vor- 
arbeit beschrieben, aus welcher der Wichtigkeit wegen die entsprechenden 
Ausführungen wörtlich wiedergegeben werden: 

„Ist der ßippenknorpel in dieser Weise unbiegsam geworden, so 
wird die von den Skalenis heraufgezogene Rippe diesem Zuge fast gar 
nicht nach oben folgen können, da auch die Verbindung des starren 
Rippenknorpels mit dem Manubrium stemi eine unbewegliche ist. Wirkt 
nun konstant eine nicht unbeträchtliche Zuggewalt von den Skalenis 
her auf die knöcherne Rippe, die in ihrem Wirbelgelenk immer noch 
die Möglichkeit einer freien Bewegung besitzt, so wird an einer pas- 
senden (schwächeren) Stelle eine Trennung der fortwährend gezogenen 
Rippe von ihrem festgehaltenen Knorpel stattfinden können. 

Ist nun die Scheide des Rippenknorpels vollständig gebildet und 
ihre Substanz zum grössten Teil mit der Rindensubstanz des Manubrium 
stemi und der Rippe verwachsen: dann ist an eine solche Trennung 
nicht mehr zu denken ; wiewohl es die Skaleni und der vom Rippen- 
knorpel und der knöchernen Rippe entspringende Subklavius nicht an 
Anstrengung und Arbeit fehlen lassen zur Ueberwindung des Wider- 
standes; dies wird durch ihre derbe, straffe BeschaflFenheit und durch 
die sich in ihre Ansätze erstreckenden Knochenhöcker der Rippe tmd 
der Rippenknorpelscheide erwiesen. — Ist aber die Scheide noch nicht 
ganz an die knöcherne Rippe vorgerückt, oder ist noch keine knöcherne 
Konkretion ihrer Substanz mit der der Rippe vorhanden, so wird der 
auf die erste Rippe wirkende Muskelzug eine Trennung desselben von 
ihrem bis auf einen sehr geringen Teil unbiegsamen, starren Knorpel 
bewirken können. — Diese mechanische Trennung findet immer in der 
Substanz des Knorpels selbst und zwar etwa 1 — IV2'" ^^^ ^^^ 
knöchernen Rippe entfernt statt, so dass an der Rippe immer ein Knor- 
pelplättchen bleibt. Dieser Umstand hat darin seinen Grund, weil die 



*) Goldscheide r, Ueber naturgemässe Therapie. Festsitzung des Vereins 
für innere Medizin. Berlin 19. Februar 1906. Deutsche medizinische Wochenschrift, 
1906, Nr. 10. 
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stark konkave Ossifikationsgrenze der Kippe mit ihrem stark erhobenen 
Bande eine Portion des Knorpels umfasst, die bei erfolgender Trennung 
auch an ihr haften bleibt. Die Trennung wird im alternden Knorpel 
durch die stark ausgesprochene, besonders quere Faserung sehr er- 
leichtert. Sie stellt sich entweder als reiner glatter Spalt dar, oder als 
eine gelockerte durchbrochene Stelle, die von vielen die Bruchenden 
verbindenden Faserzügen der Knorpelgrundsubstanz durchzogen wird. 
Die kontinuierliche, peripherische Umgrenzung der Trennung wird durch 
das unverletzte Perichondrium gebildet. Die Anstrengungen der Skaleni 
werden auch hier, wie oben angegeben worden, deutlich wahrgenommen. 
— Ist die Sache soweit gediehen, dann vervollständigen einerseits die 
nun frei stattfindenden Bewegungen und Reibungen der knorpelbedeckten 
Rippe an dem gleichbeschafifenen, getrennten Rippenkorpelende, anderer- 
seits die weiterschreitende Bildung der Scheide in bestimmter Weise 
alles, was noch zum Bilde eines freien Gelenks mangelte. Dies ge- 
schieht so : 

Es setzt sich von der allmählich fast bis zum äusseren Ende des 
Knorpels vorgerückten Seheide die Ossifikation nach der Dicke des 
Knorpels quer durch ihn fort, lässt aber auffallenderweise ein etwa 
1'" dickes äusserstes Knorpelplättchen unversehrt, so dass sie eine 
knöcherne Grundlage für dieses die Rolle eines Gelenkknorpels über- 
nehmende Knorpelstückchen bildet. Die an der Oberfläche des Knorpels 
immerwährend stattfindende stärkere oder schwächere Reibung scheint 
die Verknöcherung zu hindern. 

Besteht die Afi'ektion noch nicht lange Zeit, so findet man hier 
ein „Halbgelenk" wie es Luschka in seinem Falle beschrieben hat. 
Der von mir beobachtete dritte Fall verhielt sich ebenso. Bei Unter- 
suchung der als Gelenkknorpel sich verhaltenden Knorpelstücke auf der 
Rippe und dem verknöcherten Rippenknorpel zeigten sie ganz das Ver- 
halten der alternden Rippenknorpelsubstanz ; sie erschienen grob, vor- 
zugsweise quer gefasert. 

Vollständige, den ganzen Rippenknorpel durchgreifende Verknöche- 
rung (wie in Luschkas Fall) ist also zur Gelenkbildung nicht not- 
wendig; nur die Bildung einer knöchernen Scheide ist es. In jenen 
Fällen musste die innere Ossifikation natürlich schon vor der Gelenk- 
bildung sehr weit vorgeschritten sein. Ich habe nur einen Fall (zweiter) 
vollständiger Verknöcherung beobachtet, die vier übrigen besassen alle 
noch einen mehr oder minder beträchtlichen Knorpelkem. 

Hat aber die Affektion schon längere Zeit bestanden, so bilden 
sich allmählich alle Eigenschaften eines Gelenkes so deutlich hervor, 
dass wir schliesslich eine reine Arthrodie vor Augen haben. Diese 
Vervollkommnung der Gelenkseigenschaften ist natürlich nicht auf einen 



I'JQ Die Gelenkbildung am ersten Rippenknorpel. 

rein als solchen auftretenden histologischen Prozess (wie er bei der 
Bildung normaler Gelenke statt hat) zu beziehen, sondern auf den phy- 
siologischen Gebrauch und das gegenseitige Verhalten der einmal ge- 
trennten Teile zu einander: und in dieser Hinsicht verhalten 
sich diese Gelenke wie wirkliche Pseudarthrosen , von 
denen man weiss, dass sie ebenfalls eine hohe Gelenkvollkommenheit 
erreichen können. Der Gelenkknorpel der Eippe ist der unter ihm 
liegenden Ossifikationslinie gemäss konkav, und bildet mit dem ihn 
tragenden angeschwollenen Rippenende mehr und mehr die ver- 
schieden tiefe Cavitas articularis (s. glenoidea); der konvexe Gelenk- 
knorpel auf dem ebenfalls angeschwollenen, ihn tragenden Eippenknorpel- 
ende wird deutlich zum Processus condyloideus. Das Perichondrium 
bildet die Gelenkkapsel. — Die Oberfläche der Gelenkknorpel glättet 
sich immer mehr, und hier findet man oft nur spärliche filamentöse 
Verbindungen peripherisch zwischen ihnen. Die Höhle erfüllt sich mit 
einer zähen, fadenziehenden, weisslich getrübten Flüssigkeit, die sich in 
jeder Hinsicht als Synovia verhält und die durch ihre mikroskopischen 
Eigenschaften deutlich ihren Ursprung aus den durch Reibung abge- 
lösten und emulgierten Teilchen der Gelenkoberflächen erweist (Fre- 
richs^). 

Die mikroskopische Untersuchung der Gelenkknorpel zeigt, dass 
sie beiderseits in ausgebildeten Fällen von einer dünnen, hellen, gleich- 
massigen, membranartigen Lage bedeckt sind; weiter abwärts erkennt 
man schmale, längliche Streifen und Körperchen in ihr; endlich folgt 
Knorpel mit allen Eigenschaften alternden Rippenknorpels: grob, ge- 
fasert, getrübt, grosszellig, fettreich. Auf diesen folgt unmittelbar der 
spongiöse Knochen; an dieser Grenze nach der Rippe und nach dem 
Rippenknorpel zu ist von einer Verknöcherung des Gelenkknorpels keine 
Andeutung.** 

Diese Untersuchungen Freunds über Gelenkbildung am ersten 
Rippenknorpel gehören in die Reihe jener Beobachtungen, welche auch 
nach Jahrzehnten einer immer mehr verfeinerten und vervollkommneten 
Technik keine wesentliche Aenderung ihrer Beschreibung erfahren haben. 
Das Werden des Gelenkes ist scharf gezeichnet und die im letzten Ab- 
schnitt kurz skizzierte mikroskopische Untersuchung wird alles erklären, 
was wir noch hinzuzufügen haben. Auch Virchow, welcher sich ein- 
gehend mit diesen Kontinuitätstrennungen des ersten Rippenknorpels 
beschäftigt hat, beschreibt den Vorgang in gleicher Weise, und gegen- 
über einem solchen Gewährsmann können wir uns füglich langatmige 



*) Frerichs, Artikel „Synovia" in Rud. Wagners Handwörterbuch der Phy- 
siologie. 
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Ausführungen ersparen und auf die Wiedergabe der ureigenen Worte 
Freunds beschränken. 

Unsere eigenen Untersuchungen können die Beobach- 
tungen Freunds nur bestätigen. Auch hier aber ergab sich im 
Einklang mit den Ergebnissen unserer Untersuchungen über die Knorpel- 
beschaflfenheit selbst eine Häufigkeit des Vorkommens, eine Mannig- 
faltigkeit der Gelenkbildung, welche uns geradezu in Erstaunen 
setzte. Unter den 400 in der grossen Tabelle verzeichneten Fällen 
fand sich 45 mal einseitige und 52 mal doppelseitige Gelenkbildung am 
ersten ßippenknorpel, im ganzen also in 97 Fällen überhaupt. Das 
sind 24,25 7o' Die einseitige Gelenkbildung war etwa gleichmässig auf 
die rechte und die linke Seite verteilt und entsprach bei ungleicher 
Knorpellänge und ungleicher Verknöcherung so gut wie regelmässig 
derjenigen Seite, auf welcher die grösseren mechanischen und funktio- 
nellen Missverhältnisse obwalteten. 

Wollte man noch zweifeln, dass die abnorme Kürze 
des Knorpels der ersten Rippe und seine scheidenförmige 
wie auch zentrale Verknöcherung eine Funktionshemmung 
der oberen Thoraxapertur bedeute, so müsste dieser Zweifel 
besiegt werden durch die wunderbare Art des Mobilisie- 
rungsprozesses selbst, sowie die Häufigkeit seines Vor- 
kommens, welche durchaus im Einklang steht mit der Häufigkeit 
eben dieser Funktionshemmung, wie wir sie glauben gefunden zu haben. 

Aber mehr noch ! Indem uns hier die Natur in so einfacher Weise 
den Ausgleich funktioneller Störungen vor Augen führt, belehrt sie uns 
gleichzeitig über die normale physiologische Funktion. Die Gelenk- 
bildung am ersten ßippenknorpel scheint uns ein Beweis 
zu sein dafür, dass die erste Kippe sich nicht mit, sondern 
gegen das Manubrium sterni bewegt. Die verlorene Torsions- 
fähigkeit des Rippenknorpels macht diesen Modus der Bewegung unmög- 
lich, die Gelenkbildung am Knorpel stellt ihn wieder her — allerdings 
scheint dabei bisher vergessen zu sein, dass dies nur geschieht unter 
Verlust der so wichtigen Federkraft, welche in jener physio- 
logischen Torsion beruht. Davon später noch ein paar Worte. 

Die quere Durch trennung des Eippenknorpels ist nicht möglich, 
80 lange der Knorpel seine Elastizität bewahrt, und kommt auch dann 
nicht zustande, wenn mit der abnormen Kürze eine grössere Rigidität 
verbunden ist. So ist es zu erklären, dass wir vor dem 30. Lebens- 
jahre keine Gelenkbildung beobachtet haben. Es ist auch, wie wir 
später noch ausführen werden, anzunehmen, dass gerade mangels dieser 
Naturhilfe in den Blütejahren fast durchweg die tuberkulöse Lungen- 
phthise einen unaufhaltsamen, oft schnell fortschreitenden Prozess dar- 
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stellt, während im höheren Alter daneben häufig mehr chronische 
Formen zu finden sind. 

Erst mit zunehmender Brüchigkeit, welche wohl in Altersverände- 
rungen und besonders in der von Freund betonten queren Faserung 
begründet ist, kommt es unter dem Einfluss des Muskelzuges zu Kon- 
tinuitätstrennungen ; die Brüchigkeit des Knorpels allein ermöglicht diese 
und genügt auch allein, wie solche Fälle beweisen, bei denen sich be- 
ginnende Gelenke ohne alle Verknöcherungsprozesse finden. Die par- 
tielle scheidenförmige oder zentrale Verknöcherung ist weniger das 
begünstigende als vielmehr das auslösende Moment, insofern sie den 
Widerstand des Knorpels erhöht und die Muskeltätigkeit steigert. 

Die Kontinuitätstrennungen sind meist fast geradlinige, 
zuweilen ganz leicht gezackte Querrisse, welche eine deutliche Ver- 
schiebung der Knorpelenden gegeneinander gestatten. Eine gewisse 
Schwierigkeit der Beurteilung ganz frischer Stadien liegt darin, dass 
infolge der Knorpelbrüchigkeit auch post mortem noch durch allerlei 
gewaltsame Einwirkungen auf die Leiche quere Durchtrennungen der 
Knorpelsubstanz zustande kommen können, welche, wie ich mich selbst 
an solchen künstlich erzeugten Frakturen vergewissert habe, nicht mit 
Sicherheit von solchen frisch ante mortem entstandenen zu unterscheiden 
sind. Solche Brüche, bei welchen nach Freund der Riss durch viele 
die Bruchenden noch verbindenden Faserzüge von Knorpelgrundsubstanz 
durchzogen wird, müssen besonders verdächtig erscheinen. Es ist des- 
halb, um Fehler zu vermeiden, eine gewisse Sorgfalt bei der Heraus- 
nahme der oberen Thoraxapertur nötig. 

In der Mehrzahl der Fälle aber erkennt man schon deutlich an 
den Bruchenden des Knorpels die Spuren der intravitalen funktionellen 
Verschiebung, welche allmählich zur Ausbildung eines echten Gelenkes 
führt. Die rauhen Bruchflächen werden gegen einander abgeschliffen, 
geglättet, das den Eiss ringsum überspannende Perichondrium wird durch 
die abnorme Bewegung gedehnt, gelockert, zugleich aber in einen Reiz- 
zustand versetzt, welcher zur Zell Wucherung führt und die Knorpel- 
enden sich mit einer dünnen fibrösen Gewebslage bedecken lässt. Eine 
schmierige Gelenkflüssigkeit hält die so veränderten Bruchenden schlüpfrig. 
Der Reizzustand des Perichondriums ist offenbar unmittelbar über den 
Trennungsflächen am heftigsten, er führt hier in uns bereits bekannter 
Art zu Knochenbildung und erzeugt hierdurch an den Knorpelbruch- 
enden regelrechte Epiphysen, deren eine eine Art Gelenkköpfchen, deren 
andere eine Art Gelenkhöhle bildet. Kurzum die Fälle sind nicht allzu 
selten, in denen man glaubt, ein echtes, in der ursprünglichen An- 
lage vorgesehenes Gelenk vor sich zu haben. Auf Figur 21 und 22 
kann man besonders deutlich solche schöne Gelenke sehen. Die Be- 
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wegung in solchen Gelenken muss zuweilen eine sehr energische und 
ausgiebige sein, denn in einigen Fällen war die Kapsel derart locker 
und gedehnt, dass man geradezu von einem Schlottergelenk hätte 
reden mögen. Während die einfachen Kontinuitätstrennungen im Röntgen- 
bilde kaum sichtbar sind, gewinnt die Deutlichkeit der Darstellung immer 
mehr, je ausgeprägter die Bildung der Gelenke wird. 

Die Ausbildung solcher Gelenke ist im Grunde wieder als ein 
Heilungsprozess der Knorpelfrakturen aufzufassen. Virchow hat aus- 
geführt, dass in solchen Fällen, wo eine Zeitlang während des Lebens 
eine Kontinuitätstrennung an einem Knorpel besteht, eine Art fibröser 
Kallus sich zwischen den Knorpelenden entwickeln kann, dass aber ge- 
wöhnlich auch in der näheren Umgebung der Bruchstelle durch eine 
suprakartilaginäre Ossifikation ein wahrer Kallus sich bilden kann. 
Nun, den ganzen Vorgang finden wir bei den Knorpelbrüchen, welche 
uns beschäftigen : der fibröse Kallus überzieht die Bruchenden, der echte 
Kallus führt zur Bildung schönster Epiphysen. Nur die lebhafte und 
energische Bewegung der Bruchenden bei der funktionellen Atemtätig- 
keit des Eippenringes verhindert eine Verwachsung. Ein sehr inter- 
essanter Fall wird uns nachher noch in lehrreichster Weise den Heilungs- 
prozess demonstrieren. 

Eine totale Verknöcherung des Eippenknorpels in 
scheidenförmiger, zentraler oder auch kombinierter Form 
schliesst die Gelenkbildung aus. Es bedarf dies keiner Begrün- 
dung. Die totale Verknöcherung der Knorpel auf den angeführten Tafeln 
kann erst nach Eintritt der Kontinuitätstrennung zustande gekommen 
sein, Tatsache ist aber, dass sie in einem solchen Masse sich eingestellt 
hat, dass selbst die in ihrer Integrität von Freund betonten Knorpel- 
platten, s. V. V. die Gelenkknorpel, in ihr aufgegangen sind und die 
Gelenkflächen nur mehr von fibrösen Membranen überkleidet sind. 

Meine Untersuchungen haben ergeben, dass die quere Durch- 
trennung des Rippenknorpels mit nachfolgender Ausbil- 
dung eines wirklichen Gelenkes an jeder Stelle des. Knor- 
pels vorkommt, in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle allerdings 
etwa 1 cm medialwärts von der Knorpelknochengrenze der Rippe. Diese 
selbst erfährt aus den von Freund bereits klar angegebenen Gründen 
niemals eine Durchtrennung, so dass das knöcherne Rippenende stets 
von einer Knorpelplatte bedeckt bleibt. Der Verknöcherungsprozess hat 
insofern einen bestimmenden Einfluss auf die Lokalisation der Kontinui- 
tätstrennung, als eine solche natürlich nur an den Stellen möglich ist, 
welche selbst noch frei von Knochenherden sind und auch nicht von 
knöcherner Scheide umhüllt sind. Daher liegt auch in der bereits in 
frühen Jahren einsetzenden scheidenförmigen Verknöcherung eine so 
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grosse Gefahr, weil der pathologische Verknöcherungsprozess zuweilen 
so schnell ablaufen kann, dass die die Naturhilfe begünstigenden Ver- 
änderungen der Knorpelsubstanz noch fehlen und infolgedessen die Hilfe 
selbst ausbleiben muss. Es zeigte sich dies besonders in den Fällen, 
in welchen vorwiegend auf einer Seite eine auffallende Verkürzung des 
Rippenknorpels bestand, hier wird der Knorpel ganz in eine Knochen- 
schale eingehüllt, ehe eine quere Durchreissung auch nur möglich ist, 
aber zu seinem Erstaunen bemerkt man dann, dass auf der anderen 
Seite, wo der Verknöcherungsprozess langsam verlief und mit dem Ein- 
tritt der Knorpelbrüchigkeit noch nicht vollendet war, eine Durchtren- 
nung der Substanz und Gelenkbildung sich einstellt. Es müssen sich 
also die schweren Schädigungen auch auf der Seite geltend machen, 
auf welcher weniger auffallende Missverhältnisse bestehen. Im allge- 
meinen darf man es als eine feststehende Tatsache betrachten, dass die 
regulatorischen Ausgleich versuche der Naturhilfe fast immer zuerst auf 
der schwerer geschädigten Seite sich einstellen, weiterhin aber, dass die 
Natur sich damit nicht begnügt, vielmehr eine ganz unzweideutige Nei- 
gung besitzt zu symmetrischer doppelseitiger Gelenkbildung selbst in 
solchen Fällen, wo wir eine solche vorerst noch nicht erwarten würden. 

Als Besonderheit bleibt nur noch die Gelenkbildung am Ansatz 
des ersten ßippenknorpels an das Manubrium zu erwähnen. Wie Freund 
so fanden auch wir in einigen seltenen Fällen an dieser Stelle eine deutliche 
Gelenkspalte schon bei Kindern, so dass uns die Annahme wohl berechtigt 
erscheint, dass wenigstens in einer Anzahl der im höheren Alter an dieser 
Stelle gefundenen Gelenke eine angeborene Bildung vorliegt, eine An- 
nahme, in welcher wir deshalb sehr bestärkt wurden, weil wir diese Ge- 
lenkbildung stets bei elastischem normal langen Knorpel auch bei Er- 
wachsenen gefunden haben. Es würde sich um nichts anderes handeln 
als um eine jener kleinen Bildungs Variationen, wie wir sie auch in der 
von H e n 1 e angegebenen direkten Vereinigung der zweiten Rippe ohne 
Gelenk genau nach Art der ersten mit dem Manubrium sterni erblicken 
müssen. Gleichzeitig aber ist dies auch die einzige vorkommende Art 
angeborener Gelenkbildung, was wir besonders den von Freund bereits 
widerlegten Anschauungen Luschkas^) gegenüber betonen wollen, 
welcher die Gelenkbildung am Knorpel der ersten Rippe auf eine ent- 
wicklungsgeschichtliche Anomalie zurückführen wollte. 

Wir dürfen erwarten, dass die wunderbare und einfache Naturhilfe, 
wie wir sie eben kennen gelernt haben, auch bei anderweitiger, nicht 
auf Knorpelanomalien beruhender Funktionshemmung der oberen Tho- 



^) fl. Luschka, Ueber eine gegliederte Verbindung des Knorpels mit dem 
Knochen der ersten Rippe. Müllers Archiv. 1857, Nr. 4. 
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raxapertur in Form einer Gelenkbildung eintritt. Eine solche Funktions- 
hemmung muss in einigen Fällen bestanden haben, in denen sich eine 
partielle Verwachsung der ersten und zweiten Rippe fand, da ja die 
Bewegung der beiden Rippen nicht in gleichem Sinne erfolgt und daher 
eine gegenseitige Behinderung, vor allem aber eine Beschränkung der 
Bewegung des ersten Rippenringes bestehen muss. Es handelt sich in diesen 
Fällen natürlich um angeborene Anomalien. So fand sich bei einem 
70jährigen Händler auf der rechten Seite eine breite Verwachsung der 
ersten und der zweiten Rippe etwa im Bereich der grössten Ausbuchtung. 
Kostovertebralgelenk, Köpfchen und Halsteil, ebenso das vordere Ende 
waren isoliert und gut entwickelt. An dem ersten fast vollkommen 
verknöcherten Rippenknorpel sah man auf beiden Seiten schön aus- 
gebildete Gelenke. In den beiden Lungenspitzen fanden sich alte kreidige 
Herde. Ein zweiter sehr merkwürdiger Fall stammte von einem 61jäh- 
rigen Schneider, welcher an einer metapneumonischen Gangrän der 
rechten Lunge gestorben war. Bei massiger Kyphoskoliose der oberen 
Brustwirbelsäule war hier die Apertur im Gegensatz zum vorigen Falle 
auffallend weit. Die im Kopf- und Halsteil sehr plump gebildete linke 
erste Rippe war gleich nach dem TJebergang in den Körperteil mit der 
zweiten Rippe verschmolzen, welche bei normaler Kopf- und Halsentwick- 
lung jetzt in doppelter Breite, sehr abgeplattet nach Art der ersten Rippe 
nach vom zog, eine deutliche Gefässfurche und Ansätze der Skaleni 
zeigte und mit sehr kurzem, breitem Knorpel am Manubrium sterni an 
der Stelle des ersten Rippenknorpels inserierte. Auf der rechten Seite 
war die erste Rippe schon im Kopf- und Halsteil rudimentär ; entsprechend 
der Verwachsungsstelle auf der linken Seite schickte sie eine kleine Ver- 
bindungsbrücke zur zweiten Rippe, ging aber mit selbständigem vor- 
derem Ende und Knorpel nach dem Manubrium, welches einen Knochen- 
sporn entgegenschickte. Hier aber war nochmals der erste und zweite 
Rippenknorpel verschmolzen und der gemeinsame Knorpel setzte sich 
breit genau wie links an das Manubrium an. An beiden Knorpeln fanden 
sich bei nur geringer Verknöcherung Gelenke. — Endlich fanden sich 
zwei Fälle, bei denen zwischen den vorderen Enden der beiden ersten 
Rippen auf einer Seite breite knöcherne Verbindungsbrücken mit ent- 
sprechender Gelenksbildung am gleichseitigen ersten Rippenknorpel be- 
standen. Es braucht wohl nicht betont zu werden, dass die Gelenk- 
bildung erst eintrat, als Knorpelveränderungen sie gestatteten, vielleicht 
auch die beginnenden Verknöcherungsprozesse sie dringender verlangten. 
Da diese Verknöcherung des Knorpels in den drei letzten Fällen so ge- 
ringfügig war, so nehmen wir an, dass die Gelenkbildung so bald sich 
einstellte als sie konnte, da die Anomalie allein schon sie nötig machte. 
Ich komme nun noch kurz auf den bereits erwähnten merkwür- 
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digen Fall zu sprechen, welcher uns in extremer Vollendung den Hei- 
lungsvorgang der Knorpelfrakturen demonstriert, welcher bei der Ge- 
lenkbildung so unklar und verwischt bleibt. Die entsprechende Apertur 
ist auf Figur 23 abgebildet, und ich meine, dass man ganz gut an 
ihr das erkennen kann, was ich zu sagen habe. Sie stellt eine jener 
recht infantilen Formen dar mit schwachen Eippen und kurzen Knor- 
peln, welche sich sozusagen in ein hohes Alter hinübergerettet hat. 
Die Apertur hatte eine ganz auffallend starke Neigung gegen die hori- 
zontale, die Eippen verlaufen steil, die seitlich-hinteren Ausbuchtungen 
fehlen fast ganz, die verkürzten Knorpel sind total scheidenförmig ver- 
knöchert : solche Fälle sind im hohen Alter selten. Am interessantesten 
ist die Gelenkbildung an den Knorpeln. Auf beiden Seiten finden sich 
kontinuierlich um den Knorpel herumlaufende knollige Anschwellungen 
nach Art eines Gesimses, welche bei sorgfältiger Betrachtung in Wahr- 
heit aus zwei ringförmig parallel nebeneinander herlaufenden Exostosen 
bestehen, die unter sich durch zahlreiche kleine Knochenbrücken und 
fibröses Gewebe verbunden sind. Die Knochenbrückchen brechen und 
man sieht einen glatten Knorpelspalt durch die ganze Substanz, welcher 
mit einer fibrösen Masse ausgefüllt ist. Es kann kein Zweifel darüber 
bestehen, dass es sich nicht um traumatische Knorpelfrakturen, vielmehr 
um den uns bekannten Vorgang der Naturhilfe handelt, allein es ist 
nicht zu einer dauernden Gelenkbildung gekommen, sondern indem 
offenbar eine zu geringe Bewegung bestand oder eintrat, sind die Lagen 
der fibrösen Zwischenmasse und die perichondritischen wahren Kallus- 
massen miteinander verschmolzen und haben von neuem den quer durch- 
trennten Knorpel fixiert. An einigen Gelenken lässt sich auf den Tafeln 
sehr deutlich die Bildung kleiner Knochenplatten in dem gedehnten, 
zur Gelenkkapsel umgewandelten Perichondrium erkennen, aber offenbar 
verhindert die anhaltende Bewegung der Bruchenden eine Verschmelzung. 
Es entzieht sich unserer genauen Beurteilung, warum im vorliegenden 
Falle die Beweglichkeit der Knorpelbruchenden so gering war, dass 
eine sekundäre Fixierung eintreten könnte, denn sie war doch unbedingt 
nötig, da wir auf beiden Seiten eine zweite noch unvollendete Gelenk- 
bildung feststellen können. 

Dieser eigenartige Fall ist zugleich unter meinem Material der 
einzige, an welchem ich eine sekundäre Fixierung^) einer natürlichen 
Knorpeldurchtrennung feststellen konnte; er stellt auch in dieser Hin- 
sicht eine Seltenheit dar, welche sich aber genügend aus der Erwägung 



^) Auch Freund hat einen Fall beschrieben, in welchem eine „Verödung" des 
Gelenkes eingetreten war; er führt sie auf zu heftige Reibung der Gelenkflächen zu- 
rück, wodurch dieselben abgenutzt und rauh werden. Seine Beschreibung weicht etwas 
von der meinigen ab. 
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erklärt, dass eine eintaal aus dringenden Notwendigkeitsgründen von 
der Natur geschaffene Hilfe unter Persistenz der zwingenden Missver- 
hältnisse nun auch bis zum Tode des Individuums ihrem Zwecke 
dienen muss. 

Was leistet diese Naturhilfe? 

Freund selbst bezeichnet sie als eine sowohl ,,palliative als auch 
radikal heilende" und kommt später zu folgendem Urteil : „Es ist diese 
Gelenkbildung eine der merkwürdigsten pathologisch-anatomischen Vor- 
gänge und fast einzig in ihrer Art. Durch dieselbe wird die Beweg- 
lichkeit und Funktionstätigkeit der oberen Brustpartie fast mehr als 
vollständig hergestellt; denn es kann die erste Kippe, an ihrem vorderen 
Ende freier geworden, sowohl der von den Skalenis her mitgeteilten 
Bewegung nach oben, als auch der von ihrer hinteren Drehungsachse 
in der Inspiration geforderten Längsachsendrehung (Wälzung) Folge 
leisten." Wir möchten dieser Auffassung nicht unbedingt beitreten; 
zwar erkennen wir an, dass die normale Bewegung der ersten Rippe 
wiederhergestellt wird, allein die vollständige Beseitigung der durch 
abnorme Kürze und die abnormen Verknöcherungsprozesse am ersten 
Kippenknorpel hervorgebrachten Miss Verhältnisse und Funktionsstörungen 
geschieht auch nicht durch die Gelenkbildung. Absolut zugute kommt 
diese nur der Inspiration. Indem aber durch die Gelenkbildung am 
ersten Kippenknorpel die Federkraft der Torsion verloren geht, von 
welcher die Exspiration in so hohem Masse abhängig ist, bleibt hier 
ein Funktionsausfall, welcher um so höher zu veranschlagen ist, als die 
Exspirationstätigkeit der obersten Brustpartie nach dem einstimmigen 
Urteil aller Untersucher ohnehin zu wünschen übrig lässt. Dass die 
Gelenkbildung nicht imstande ist, die Stenosierung und vor allem die 
von uns als so überaus wichtig festgestellte Formveränderung der oberen 
Thoraxapertur wesentlich zu beeinflussen, bedarf keiner näheren Aus- 
führung. Immerhin aber werden wir uns, selbst wenn wir so den Wiert 
der Naturhilfe etwas einschränken, hoch fragen müssen, welchen Vorteil 
die Lungenspitzen selbst von dieser Naturhilfe haben, in welchem Masse 
Veränderungen, die durch die anatomisch-funktionellen Missverhältnisse 
bedingt waren, wieder ausgeglichen werden und bereits eingetretene 
schwerere Gewebserkrankungen in Heilung übergeführt werden. Dann 
erst wird sich ergeben, ob wir berechtigt sind, in diesem Falle in 
vollem Umfange das Wort des alten koischen Arztes anzuwenden: 

Ueberblicken wir an dieser Stelle noch einmal kurz die bisherigen 
Ergebnisse unserer Untersuchungen, so sehen wir vor uns in wohl ab- 
geschlossener Form und in engem ätiologischen Zusammenhange eine 

Hart, Disposition der Lungenspitzen. 22 
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Sumrae von Missverhältnissen anatomischer und funktio- 
neller Natur im Bereich der oberen Brustapertur, in zwingendem 
Kausalnexus mit ihnen eine Reihe sekundärer Veränderungen, welche 
uns schon jetzt ahnen lassen, welche weittragende Bedeutung ihnen für 
das in ihrer unmittelbaren Nachbarschaft liegende und mehrfach von 
ihnen abhängige Gewebe der Lungenspitzen innewohnt. Im Grunde be- 
deuten diese TJntersuchungsergebnisse nichts anderes als eine vollste 
Bestätigung der von Freund bereits vor 50 Jahren bekanntge- 
gebenen Tatsachen. Wir glauben, sie nicht unwesentlich erweitert und 
bereichert zu haben, und haben so der alten Lehre Freunds vom Zu- 
sammenhang der beschriebenen Thoraxanomalien mit der tuberkulösen 
Phthise der Lungenspitzen eine sicherere und breitere Basis gegeben, 
auf welcher als festem Fundament unsere nun folgenden Ausführungen 
über diesen Zusammenhang gegründet sein werden. Unsere bisher mit- 
geteilten sorgfältigen Untersuchungen lassen es kaum anders erwarten, 
als dass sich zwischen den Anomalien im Bereich der oberen Brust- 
apertur und den Veränderungen des umschlossenen Lungengewebes die 
engsten Beziehungen ergeben, welche die höchste Beachtung beanspruchen 
dürfen. Es ist uns nicht möglich, sie mit den Worten abzutun, wie 
^ir sie von Michaelis^) hören: „Was die Tuberkulose betrifft, so 
hat man besonders in früherer Zeit eine Beanlagung in dem sogenannten 
Habitus phthisikus, in einer frühzeitigen Verknöcherung der Rippen- 
ansätze am Brustbein und in einer zu grossen Enge der oberen Apertur 
des Brustkorbes u. s. w. finden wollen; heute wird mit Eecht auf das 
Vorkommen derartiger Abweichungen weniger Gewicht gelegt, und es 
ist wohl berechtigter, dieselben als Schwächeerscheinungen im allge- 
meinen aufzufassen, die unter Umständen eine Phthiseogenese befördern 
können." Wie wenig man auch vor 50 Jahren noch von dem wahren Wesen 
der Tuberkulosekrankheit wusste, so wichtig waren doch die Schluss- 
folgerungen Freunds. Sie hätten mehr Beachtung verdient l Allein 
die Beobachtung einer Nichtbeachtung und sehr späten Anerkennung 
neuer wissenschaftlicher Tatsachen ist in der Geschichte der Medizin 
durchaus nichts Neues. Es ist bekannt, wie wenig Anklang lange Zeit 
die Lehre Harveys vom Blutkreislauf fand und dass es bei höchster 
Strafe an der Sorbonne in Paris verboten war, über sie zu reden ^). Wir 
erinnern ferner an Semmelweis, der 1847 seine segensreiche Entdeckung 
der Ursache des Kindbettfiebers machte, welche dennoch unbeachtet und 
vergessen blieb, bis sie gewissermassen von neuem gemacht wurde ^). 



^) Michaelis, Balneologische Zentralzeitung, 1901 Dez. — 1902 Jan. 
^) Vergl. Helmlioltz, Das Denken in der Medizin. 

^) A. He gar, Ignaz Phil. Semmelweis, sein Lei )en und seine Lehre. Freiburg 
i. B. und Tübingen, 1882. 



Die Konstitutiönspathologie. 179 



Und doch wird in der Geschichte der Medizin „Semmelweis neben 
List er als einer der grössten Wohltäter des Menschengeschlechtes 
fortleben", so sagt Kussmaul^), welcher ihm in seinen Memoiren 
ein Denkmal gesetzt hat. Das sind zwei besonders eklatante Beispiele, 
denen wir an Wert unsere Beobachtungen natürlich nicht entfernt an 
die Seite stellen wollen; ihre Zahl aber lässt sich leicht vermehren. 
So musste auch die Lehre Freunds, wie er selbst sagt, gleich einem 
Domröschen zu neuem Leben geweckt werden, und es scheint gewiss, 
dass sie in der aufblühenden Konstitutionspathologie einen wichtigen 
Platz einnehmen wird. 

Die in sich geschlossene 'Kette vielfach modifizierter und kombi- 
nierter Missverhältnisse im Bereich der oberen Brustapertur und von 
ihnen abhängiger sekundärer Veränderungen, welche wir im Voran- 
gehenden an uns vorüberziehen Hessen, gestattet uns, nunmehr im Zu- 
sammenhang diejenigen Veränderungen der Lungenspitzen zu besprechen, 
welche wir von jenen Missverhältnissen abhängig machen. So vielfältig 
diese auch sein mögen, immer wieder haben die von uns gesammelten 
Tatsachen und Erfahrungen darauf hingewiesen, dass die mörderische 
Volkskrankheit, welcher ein jeder von uns gleich einem lauernden Feinde 
ausgesetzt ist, die tuberkulöse Lungenschwindsucht, in engster 
Beziehung zu den besprochenen Anomalien steht. 

Die Tatsache der Erfahrung, dass eine individuelle 
Disposition der Lungenspitzen für diese Krankheit be- 
steht, wenigstens in einer Hinsicht zu beweisen und eine greifbare 
sichere Handhabe für den noch immer unbestimmten Begriff der Spitzen- 
disposition zu geben, soll im folgenden versucht werden. Wir fussen 
dabei ganz und gar auf dem Boden der von Martins begründeten 
modernen Konstitutionspathologie, welche in glücklicher Weise 
den alten extremen Konstitutionalismus und den neueren einseitigen 
Aetiologismus vereint. 

Wer noch nicht mit dieser neuen Lehre bekannt ist, der müsste 
die Arbeiten Hueppes^) und Gottsteins ^), das klassische Werk 
Martins**) über die Pathogenese innerer Krankheiten lesen oder sich 
die Hauptzüge der neuen konstitutionspathologischen Bestrebungen aus 



*) A. Kussmaul, Jugeiiderinnerungen eines alten Arztes. Stuttgai-t 1903. 

^) Hueppe, Ueber die Ursachen der Gärungen und Infektionj-krankheiten und 
deren Beziehungen zum Kausalproblem und zur Energetik. 65. Vers. d. Naturforscher 
u. Aerzte. Nürnberg 1893. — Derselbe, Naturwissenschaftliche Einführung in die 
Bakteriologie. Wiesbaden 1896. 

') Gott st ein, Allgemeine Epidemiologie. Leipzig 1897. 

*) Martins, Pathogenese innerer Krankheiten. Wien (Denticke), 3 Hefte. 
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der umfassenden Zusammenstellung Schlüters vergegenwärtigen. 
Wichtige Punkte haben wir selbst bereits mehrfach gestreift; um aber 
den Weg klar zu bezeichnen, auf welchem wir in unseren Ausfuhrungen 
zu einem bestimmten, gewiss nicht vorgefassten Ziele gelangen, halte 
ich es für nötig, wenigstens diejenigen Grundgedanken der Konstitutions- 
pathologie herauszugreifen, welche für uns von besonderem Werte sind. 
Ich hoffe, dass dies auch der Einheitlichkeit der Abhandlung zugute 
kommen wird. 

„Wer heute wissenschaftlich", so schreibt Schlüter, „die tuber- 
kulöse Anlage diskutieren will, muss sich vorerst mit dem Dispositions- 
begriff als solchem auseinandersetzen. Das heisst aber — da mit der 
in der Krasenlehre gipfelnden Auffassung der älteren Medizin eine kri- 
tische Auseinandersetzung kaum noch lohnt — in unserer Zeit nichts 
anderes, als wissenschaftlich Stellung nehmen zu den modernen patho- 
genetischen Theorien, in denen die Disposition als ernst zu nehmendes 
wissenschaftliches Prinzip auftritt." 

Hueppe und Gott stein waren die ersten, welche mit Bestimmt- 
heit darlegten, dass für die Infektionskrankheiten nie und nimmer die 
krankheiterregenden Mikroorganismen als „Ursache" zu betrachten seien, 
dass sie vielmehr stets nur als die auslösenden Faktoren 
wirken und daneben eine gewisse körperliche Anlage von 
mindestens gleicher Bedeutung notwendig vorhanden sein 
muss. Beide Komponenten zusammen, die krankheiterregenden Fak- 
toren und die disponierende körperliche Anlage bilden die Ursache einer 
Infektionskrankheit, welche, unter sich allerdings von grosser Varia- 
bilität, in ihrer gegenseitigen Ergänzung stets diejenige dem Ablauf der 
krankhaften Prozesse äquivalente Energie enthalten, welche dem Gesetze 
von der Erhaltung der Kraft entspricht. Beide sind absolut erforder- 
lich. Denn wo die Krankheitsanlage fehlt, können selbst die virulen- 
testen Mikroorganismen keine spezifische Krankheit erzeugen, und wo 
die Infektion fehlt, kann nie aus der Krankheitsanlage allein heraus 
eine Krankheit sich entwickeln. Erst von der Vereinigung beider hängt 
als Endeffekt die Erkrankung und ihr Ausgang ab. So bezeichnete 
denn Gottstein, wie wir bereits hörten, als Disposition gegen eine 
bestimmte Seuche diejenige variable Grösse, welche das Wechselverhält- 
nis zwischen der Konstitutionskraft des Menschen und der auslösenden 
Energie einer bestimmten Spaltpilzart angibt. Wir fügen dieser Defi- 
nition noch die präzise Fassung des Dispositionsbegriffes an, welche 
Martius seinen Ausführungen über die Infektionskrankheiten zugrunde 
gelegt hat. Sie lautet ganz im Sinne Gottsteins, und wir glauben 
mit ihr zur Genüge den Gesichtspunkt bezeichnet zu haben, von welchem 
aus wir unsere Aufgabe behandelt haben. 
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^Wir haben gelernt, dass Disposition und Immunität ^) keineswegs 
absolute Grössen sind, sondern dass die mannigfachsten quantitativen 
Abstufungen dieser Eigenschaften zur Beobachtung kommen. Für uns 
dürfen daher diese BegriflFe keine Qualitäten mehr sein, für welche 
anfänglich die Bezeichnung gewählt war, sondern einfach nur Mass- 
bestimmungen. Statt des Faktors von gleichmässiger Höhe, welchen 
der Begriff der Disposition ursprünglich bezeichnete, soll daher von jetzt 
an dieses Wort als der Ausdruck für eine variable Grösse im Sinne 
der Mathematik angewendet werden, für welche jeder beliebige Wert 
von Null bis Unendlich eingesetzt werden kann. 

Unter Disposition des Menschen gegen eine bestimmte 
Seuche ist demnach diejenige variable Grösse zu verstehen, 
welche das Wechselverhältnis zwischen der Konstitutions- 
kraft des Menschen und der auslösenden Energie einer be- 
stimmten Spaltpilzart angibt. Die Disposition, als das variable 
Verhältnis der pathogenen Wirkung eines Mikroorganismus zur Kon- 
stitutionskraft des Menschen, steigt mit der Erhöhung der Virulenz 
des Mikroorganismus oder mit der Herabsetzung der Konstitutionskraft 
des Wirtsorganismus und fällt umgekehrt mit der Herabminderung 
der Virulenz des Erregers oder der Steigerung der Widerstandskraft 
des befallenen Organismus. 

Der höchste Grad der Disposition, bei welcher die Widerstands- 
kraft des Organismus gegenüber dem pathogenen Mikroben stets und 
völlig unterliegt, findet sich beim Tierexperiment, aber so gut wie gar 
nicht bei der natürlichen Infektion des Menschen, ßelativ sehr hoch 
ist die menschliche Disposition gegenüber dem Milzbrandbazillus und im 
Kindesalter gegenüber dem Tuberkelbazillus. Im allgemeinen aber steht 
beim Menschen die Grösse der Disposition ausserhalb des Bereiches der 
Krankheitserzeugung. Diese setzt daher eine Verschiebung der beiden 
massgebenden Faktoren voraus, und zwar entweder durch Virulenz- 
steigerung des Erregers oder durch Herabsetzung der Konstitutionskraft 
des befallenen Individuums. Beide Faktoren müssen daher gesondert 
studiert werden. Und während man in den ersten zehn Jahren der 
bakteriologischen Aera fast ausschliesslich die Eigenschaften des Er- 
regers feststellte, mass und wog, ist in den letzten zehn Jahren ebenso 
die Steigerung (bezüglich Herabsetzung) der Widerstandskraft der Wirts- 
organismen Gegenstand des exakten Experiments geworden. 

„Ohne Erreger keine Infektionskrankheit. Aber nicht umgekehrt. 
Nicht jede Einwanderung, Haftung und Wucherung fakultativ patho- 



^) Mit der Immunität haben sich bekanntlich die Bakteriologen viel früher und 
viel mehr beschäftigt als mit der Disposition (Grawitz, Gottstein). 
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gener Mikroorganismen führt zum Ausbruch der Krankheit. Der Vor- 
gang der Infektion ist vom Ausbruch der Krankheit streng zu trennen. 
Ob die Infektion vom Ausbruch der Krankheit gefolgt ist, das hängt 
nicht einseitig von der Natur und Kraft des Erregers, sondern eben- 
sosehr von der Natur und Kraft des infizierten Organismus ab. Beides, 
die infizierende Kraft des Erregers und die Widerstandskraft des Orga- 
nismus, sind keine absoluten, sondern äusserst variable Grössen, von 
deren Verhältnis zu einander der Endeffekt der Infektion, nämlich Er- 
krankung oder nicht, abhängt." 

Das Grundgesetz, welches als roter Faden sich durch alle unsere 
Ausführungen zieht, bildet für uns demnach der Satz: 

Nicht eine Entstehungsursache für die Tuberkulose 
der Lungen gibt es, entweder Infektion oder krankhafte 
Anlage, sondern nur das Zusammenwirken beider ruft die 
charakteristischen krankhaften Veränderungen hervor. 
Ohne den Tuberkelbazillus gibt es keine tuberkulöse Lungenschwind- 
sucht. Sei aber die Infektion durch Menge und Virulenz der Bazillen 
eine noch so schwere, so ist doch für die Entstehung des phthisischen 
Prozesses ebenso erforderlich die körperliche Disposition ^). 

Eine genügend starke Infektion aber vorausgesetzt, wie steht es 
in Wahrheit um diese Disposition? Nach Bollingers*) allgemein 
gültiger Einteilung gibt es eine Disposition der Art, eine der Familie, 
eine des Individuums, eine diffuse und lokalisierte des Organs, endlich 
eine solche der Zelle. 

Uns interessiert allein die lokalisierte Organdisposition des Einzel- 
individuums, die Disposition der Lungenspitzen. Wenn etwas durch die 
bereits vorliegenden pathologisch-anatomischen, wie auch durch unsere 
eigenen Untersuchungen erwiesen wird, so ist es das unzweifelhafte 
Vorhandensein einer überaus variablen Widerstandskraft der Lungen- 
spitzen der Menschen gegenüber der tuberkulösen Infektion. Bereits 
Laennec^) und Louis*) wiesen als gesetzmässig nach, dass die tuber- 
kulöse Lungenschwindsucht von vereinzelten oder spärlichen , in der 
Regel in einer Lungenspitze zuerst auftretenden tuberkulösen Herden 
ausgehend sich in absteigender Richtung allmählich über die ganze 
Lunge verbreite. Seitdem ist diese Tatsache, welche oft im einzelnen 
betont worden ist, welche von allen Klinikern und Pathologen gelehrt 



^) Dieser Gedanke scheint mir schon von Orth im Jahre 1887 klar zum Aus- 
druck gebracht zu sein. 

^) Bo Hing er, Verhandlungen des 10. internationalen Kongresses. Berlin 
(Hirschwald (1891). 

^) Laennec, Traite de l'auscultation möd. Paris 1826. 

*) Louis, Recherches anatomo-pathologiques sur la phthisie, 1825. 
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und demonstriert wird, welche jeder Arzt in seiner Praxis immer wieder 
vor Augen sieht, so feststehend, dass daran nicht mehr gerüttelt werden 
kann. 

Schlüter sagt: 

„Die Tatsache, dass die tuberkulöse Erkrankung der 
Lungen mit ausgesprochener Vorliebe die Spitzen befällt, 
ist eine so feststehende und allgemein anerkannte, dass 
ich sie unter Verzicht auf die Nachweisung des darüber 
vorliegenden Erfahrungsmaterials einfach registriere und 
nur der Frage näher trete, woher diese Vorliebe eigent» 
lieh kommt." So auch wir. 

Unser Material hat sich in seinen Resultaten nicht wesentlich von 
dem Nägelis unterschieden und von neuem die nahezu allgemeine 
Gültigkeit des Ausspruches Nägelis bestätigt: „Jeder Erwachsene ist 
tuberkulös." Wir haben allein die tuberkulösen Prozesse der Lungen 
und unter diesen noch besonders die Spitzenaffektionen berücksichtigt, 
allein diese Auswahl eines bei natürlicher Infektion am meisten zur 
tuberkulösen Erkrankung disponierten Organs hat uns klar die indivi- 
duellen Unterschiede der Widerstandsfähigkeit speziell dieses Organs 
gegenüber der spezifischen Infektion vor Augen geführt. Wenn wir 
annehmen, dass eigentlich so gut wie jeder erwachsene Mensch einmal 
infiziert wird^ warum finden wir dann in dem einen Falle einen rapid, 
im anderen einen nur langsam zum Tode führenden Krankheitsprozess, 
in noch anderen Fällen dagegen eine deutliche Tendenz zur Ausheilung? 
Es ist nicht anders möglich, als dass besonders für die Lungenspitzen 
der individuellen Disposition eine grosse Bedeutung zukommt^), dass 
vielleicht sogar in den wesentlichen Punkten die Ursache der Schwind» 
sucht in den Individuen selbst, in der — sei es angeboren oder er- 
worben — konstitutionellen Beschafi'enheit des Organismus liegt, der 
gegenüber der Bazillus nur die Rolle des zündenden Funkens spielt. 
Auf diesen Standpunkt hat sich besonders Riffel in der letzten seiner 
drei statistisch-genealogischen Arbeiten^) gestellt und ganz neuerdings 
hat Rockenbach ^) der Disposition (durch Zigarrenarbeiten erworben) 



*) Orth, Die Entstehung und Bekämpfung der Tuberkulose. Deutsche Kevue, 
1906, Heft II. 

*) Riffel, Die Erblichkeit der Schwindsucht und tuberkulösen Prozesse. Karls- 
ruhe 1890. — Derselbe, Mitteilungen über die Erblichkeit und Infektiosität der 
Schwindsucht. Leipzig 1892. — Derselbe, Weitere pathologische Studien über 
Schwindsucht und Krebs. Frankfurt a. M. 1901. 

*) F. Rockenbach, lieber die Entstehung und Verbreitungsweise der Tuber- 
kulose in dem badischen Ort Walldorf. Beiträge zur Klinik der Tuberkulose. Bd. IV, 
Heft 4, 1905. 
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eine sehr wesentliche Bedeutung zuerkannt. Diese Disposition ^) wäre 
denn auch für den Ausgang des Leidens in viel höherem Masse ent- 
scheidend als die Infektion. 

Hören wir doch Nägeli über das Resultat seiner Untersuchungen! 
„In schlagender Weise erhellt ferner aus dem Verhältnis der letalen zu 
den latenten Tuberkulosen die ungleich grössere Wichtigkeit der Dis- 
position des Körpers, als die der Infektionsmöglichkeit. Diese letztere 
ist nach der heutigen Verbreitung des Leidens für jeden Menschen wohl 
eine sehr grosse, und nichts illustriert sie besser, als die gefundene Tat- 
sache, dass 97 7o ^^^ Leichen Erwachsener tuberkulöse Veränderungen 
entdecken lassen. Allerdings wird man sich von der Ansicht emanzi- 
pieren müssen, dass ein kräftig gebauter Körper, diese oder jene ander- 
weitige Erkrankung (Karzinom, Herzfehler) vor Tuberkulose schütze. 
So einfach liegen die Verhältnisse eben nicht. Disposition und Immu- 
nität sind Sammelbegriffe für eine Menge von Faktoren, die uns offen- 
bar erst zum kleinstqp Teil bekannt sind, und da die Mächtigkeit der 
einzelnen Komponenten eine ganz verschiedene sein kann, so dürfen 
wir uns nicht darüber wundern, wenn die Resultierende anders aus- 
fällt, als wir nach der durchaus ungenügenden Kenntnis der Summe 
und Potenzen der Komponenten erwartet haben. 

Es lässt sich die Annahme einer lokalen und allgemeinen Dis- 
position nicht deshalb als unwichtig oder als unser Verständnis nicht 
weiter fördernd zurückweisen, weil wir jetzt noch nicht den grossen 
Wert in kleine Münze umprägen können, sondern die ungeheuere Be- 
deutung dieser Theorie wird mit jeder intensiven Durcharbeitung der 
in Betracht kommenden Krankheiten neue Anerkennung finden. So 
glaube ich auch, dass die vorliegende Statistik in einer Weise die funda- 
mentale Wichtigkeit der Disposition darlegt und mit Zahlen beweist, 
wie es bisher wohl noch nicht der Fall gewesen. Wenn aber die tat- 
sächlich bestehende Unklarheit der Begriffe Disposition und Immunität 
für uns etwas Unbefriedigendes einschliesst, so soll daraus die Aufforde- 
rung hervorgehen, Umfang und Inhalt dieser Begriffe genauer zu er- 
forschen!" 

Wir versuchen es, dieser Aufforderung Folge zu leisten und einiges 
beizutragen zur Aufklärung der Disposition der Lungenspitzen zur tuber- 
kulösen Phthise. 

Da naturgemäss als disponierende Momente die allerverschiedensten 
ausserhalb und innerhalb des menschlichen Organismus einwirkenden Kräfte 
zu betrachten sind, welche nur das eine gemeinsam haben, dass sie die 



>) Vgl. auch: Kraup, Gollmer und Florschütz, Aus der Praxis der 
Gothaer Lebensversicherungsbank. Jena 1902. 
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Widerstandskraft herabsetzen, so können sie nicht nach ihren äusseren 
Qualitäten, sondern nur nach ihrer Wirkung auf den Organismus ein- 
heitlich zusammengefasst werden» Deshalb schlägt Gottstein ^) als 
praktisch zweckmässig vor, den Begriff der Disposition als reines Ab- 
straktum aufzufassen, welches nichts anderes bedeutet als das nach 
Hasse, Individuum und Krankheitserreger in jedem ein- 
zelnen Falle variierende Wechselverhältnis zwischen dem 
krankheiterregenden Parasiten und der Höhe der Resistenz des Orga- 
nismus, unser Bestreben aber, so meinen wir, muss es doch sein, an 
Stelle dieses abstrakten Begriffes mehr und mehr konkrete Tatsachen 
zu setzen und eine Reihe positiv wahrnehmbarer konstitutioneller Ver- 
änderungen aufzufinden, welche wir unter dem Begriff der Disposition 
zusammenfassend verstehen und welche wir physikalisch, chemisch oder 
pathologisch-anatomisch definieren können. In der Tat sind ja auch 
bereits eine ganze Reihe solcher Veränderungen bekannt und, soweit sie 
anatomischer Natur sind, als Grundlage der Disposition von v. Ha n se- 
in an n^) besprochen worden. Den Begriff der Lungenspitzendisposition 
zur tuberkulösen Phthise können und wollen wir natürlich mit unserer 
Erklärung nicht erschöpfen, weil, wie Orth^) treffend sagt, „es unrecht 
wäre, die Begründung der Disposition nur in einem einzigen Umstände 
zu suchen, vielmehr eine Reihe ungünstiger Momente zusammentreffen 
können, welche alle in derselben Richtung wirksam sind." 

Wir erinnern uns, dass infolge abnormer Kürze der Rippenknorpel 
und rudimentärer Entwicklung der Rippe selbst eine allgemeine Steno- 
sierung der oberen Brustapertur eintritt, welche aber nicht in allen 
Durchmessern gleichmässig erfolgt, sondern unter einer Formverände- 
rung infantilistischer Art vorwiegend die hinteren und seitlichen Aus- 
buchtungen betrifft. Der steil nach vorn gerichtete Verlauf der ersten 
Kippe und die dadurch im wesentlichen bedingte Beeinträchtigung der 
seitlich hinteren Ausbuchtungen ist das charakteristische Merkmal der 
Aperturstenose. Katurgemäss muss die allgemeine Raumbeengung sich 
auch an den umschlossenen Organen geltend machen und es müssen 
unter ihr besonders die elastisch-kompressibelen Lungenspitzen leiden, 
während die rigideren und kompakteren von der Apertur umschlossenen 
Halsorgane wenig beeinträchtigt werden. 

Eine kurze anatomische Notiz mag uns die Lageverhältnisse der 



*) Gottstein, Art. Disposition in dem Handbuch der Therapie der chro- 
nischen Lungenschwindsucht von Schröder und ßlumfeld. Leipzig 1904. 

*) V. iäansemann, Die anatomischen Grundlagen der Disposition. Deutsche 

Klinik 1903. 

') Orth, Aetiologisches und Anatomisches über Lungenschwindsucht. Ber- 
lin 1887. 
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Lungenspitzen skizzieren. Nach Brösike^) entsprechen die Lungen- 
grenzen oben an der Spitze, vorn am Sternum und hinten an der Wirbel- 
säule sowohl während der Inspiration wie während der Exspiration ge- 
nau den Pleuragrenzen. Der höchste Punkt der Pleurakuppel entspricht 
aber ziemlich genau dem ersten Rippenköpfchengelenk oder, was das- 
selbe sagen will, der Spitze des siebten Halswirbeldornfortsatzes (Ver- 
tebra prominens). Es würde demnach die Lungenspitze von vorn be- 
trachtet die Klavikula um etwa 3 — 4 cm überragen. Diese Angabe 
genügt für unsere Zwecke, sie zeigt, dass die Lungenspitzen in Form 
einer von hinten oben nach vorn unten abgeschnittenen Kegelspitze die 
imaginäre Ebene der Apertur überragen. Entsprechend der mehr oder 
weniger starken Neigung dieser Ebene gegen die horizontale muss sich 
auch der schiefe Basisschnitt zugunsten eines mehr oder weniger hori- 
zontalen ändern, was deshalb von besonderer Wichtigkeit ist, weil damit 
sich auch die Grösse des die Apertur überragenden Spitzenkegels ändert. 
Wir müssen mehrfach auf diese Verhältnisse zurückgreifen. 

Im Bereich dieses schiefen Kegelschnittes muss sich die einengende 
Stenosierung des starren ersten Bippenringes geltend machen» Sie muss 
es umsomehr, als besonders die Formveränderung des einschnürenden 
Einges gerade an dieser Stelle für die Lungenspitzen verhängnisvoll 
wird, da die seitlich-hinteren Ausbuchtungen der Apertur, in welchen 
die Lungenspitzen gelegen sind und welche so recht gerade für ihre 
Entfaltung geschaflFen zu sein scheinen, durch den steilen Rippenverlauf 
in mehr oder weniger hohem Grade in Wegfall kommen. Die steil 
nach vorn verlaufende Rippe muss sich geradezu in das 
Lungengewebe hineinpressen. 

Die von Schmor 1 gemachte Entdeckung einer Lungenfurche be- 
stätigt diese Auffassung voll und ganz. Er fand diese Furche 1 — 2 cm 
tinterhalb der höchsten Erhebung der Lungenspitze, entsprechend dem 
Verlauf der ersten Rippe von hinten und oben nach vorn und unten 
ziehend, und zwar stets an den hinteren Abschnitten am. stärksten aus- 
gebildet und am tiefsten. Wir erkennen klar, dass diese Furche dem- 
nach besonders durch die Beengung der seitlich-hinteren Rippenaus- 
buchtung hervorgerufen wird und finden auch die Beobachtung Schmor Is, 
dass die Furche in einzelnen Fällen verschieden stark entwickelt, bald 
als flache Rinne, bald als fingerdicke Einsenkung sich zeigte, genügend 
erklärt durch die äusserst verschieden ausgebildete Stenosierung und 
Formveränderung der oberen Brustapertur. 

Schraorl hat bereits klar erkannt, dass diese Furchenbildung auf 
ein abnorm weites Vorspringen der ersten Rippe in die Thoraxkuppel 



^) G. Brösike, Lehrbuch der normalen Anatomie. 7. Aufl. Berlin 1904. 
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zurückzuführen ist und in den von Freund angegebenen Anomalien 
die tiefere Ursache vermutet. Es ist kein Zweifel, dass diese Entwick- 
lungsanomalien, die durch sie erzeugte Stenosierung des ersten Kippen- 
ringes, als ätiologischer Faktor in Betracht kommen, und meine 
Ausführungen über den steilen Verlauf der ersten Rippe bei solcher 
abnormer Entwicklung der Apertur zeigen deutlich, welcher Art das 
von Schmorl beobachtete abnorm weite Vorspringen der ersten Rippe 
in die Thoraxkuppel ist. 

Ich habe noch durch genauere Messungen besonders in zwei sehr 
eklatanten Fällen den Zusammenhang nachweisen können. Der eine 
Fall betraf ein 19jähriges Mädchen, welches an Morbus Addissoüi ver- 
storben war und neben infantilistischer Entwicklung und angeborenen 
Vorbildungen mehrerer Organe eine doppelseitige Länge des ersten 
Rippenknorpels von nur 2,5 cm aufwies. Die Apertur war stenosiert 
und zeigte die von mir beschriebene Formveränderung; ihr entsprechend 
bestand ca. 1 Yg c™ unterhalb der höchsten Erhebung der Lungenspitzen 
eine fast 1 cm breite sehr ausgesprochene Rinne, welche genau dem 
Rippenverlauf entsprach. Der zweite Fall betriflFt einen an einer trau- 
matischen Gehirnblutung verstorbenen 34jährigen Mann, dessen Apertur 
auf Tafel IV als klassisches Beispiel der stenosierenden Formverände- 
rung abgebildet ist. Auch hier fand sich unterhalb der Lungenspitze 
eine fast fingerdicke rinnenförmige Einsenkung besonders am hinteren 
Abschnitt mit einer fibrösen Verdickung der Pleura. Nur in einem 
Falle von primärer Bronchialschleimhauttuberkulose fand ich eine seichte, 
gerade wahrnehmbare Furche. 

Diese Furchenbildung im Lungengewebe unterhalb der höchsten 
Erhebung der Lungenspitzen stellt aber im Verhältnis zur Häufigkeit 
der Aperturstenose einen verhältnismässig seltenen Befund dar, weil sie 
sich wahrscheinlich in der Mehrzahl der Fälle infolge der bereits vorge- 
schrittenen Spitzenphthise und schwieligen Pleuraverwachsungen früh 
der Beobachtung entzieht und nur in besonders günstigen Fällen stu- 
diert werden kann. Wir dürfen aber wohl annehmen, dass die Lungen- 
furche in der Häufigkeit ihres Auftretens in Wahrheit abhängt von der 
Stenose der oberen Brustapertur. 

Als Schmorische Furche ist die bei erwachsenen Indi- 
diduen vorwiegend in den hinteren Lungenabschnitten aus- 
geprägte 1 bis 2 cm unterhalb der höchsten Erhebung der 
Spitze verlaufende Einschnürung zu b^eichnen, welche 
durch einen abnorm steilen Verlauf der ersten Rippe her- 
vorgerufen wird. Sie ist somit abhängig von einer Steno- 
sierung der Apertur. 

Diese Definition scheint mir aus folgenden Gründen notwendig. 
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Schmorl schreibt: „Die in Eede stehende Furchenbildung findet sich 
nun sehr häufigf, vielleicht sogar konstant bei Neugeborenen und Kin- 
dern, lässt sich aber stets durch Aufblasen der Lungen, soweit meine 
Erfahrungen reichen , ausgleichen. Mit dem Wachstum des Thorax 
schwindet sie aber allmählich und ist in der Kegel bei Erwachsenen 
nur noch andeutungsweise vorhanden. Sie muss daher, wenn sie 
hier vorhanden ist, als etwasAbnormes angesehen werden^), 
zumal wenn sie durch Aufblasen der Lunge nicht mehr zum Verschwinden 
gebracht werden kann, also stationär geworden ist. Es muss also 
hier dauernd ein Druck von Seiten der sich mangelhaft 
entwickelnden ersten Rippe auf die ihr anliegenden Teile 
der Lunge ausgeübt worden sein." Diese Furchenbildung bei 
Neugeborenen und Kindern scheint sich mir aus dem bereits erwähnten 
Umstände zu erklären, dass hier noch im Anklang an unsere tierischen 
Ahnen ein physiologisch steiler Verlauf der ersten Rippe bei entsprechender 
Form der Apertur besteht. Da aber die Apertur selbst noch geringe 
Neigung hat und ausserdem die Lungen noch nicht im Wachstum auf- 
wärts gestiegen sind (wir kommen noch später auf diesen Punkt zu 
sprechen), so glaube ich, dass diese Furche wohl ihrer Art, nicht aber 
ihrer Lage nach ganz der bei Erwachsenen zu beobachtenden entspricht. 
Sie muss sich in den ersten Lebensjahren verschieben und erst dann eine 
stationäre Lokalisation annehmen. Von dieser Zeit an — nehmen wir 
etwa das 10. — 12. Lebensjahr an — muss aber in der Tat durch mangel- 
hafte Entwicklung der ersten Rippe und ihres Knorpels, mit anderen 
Worten, durch den steilen Verlauf der Rippe und ihr Vorspringen in 
die Pleurakuppel ein Druck auf das Lungengewebe ausgeübt werden, 
welcher zu einer dauernden abnormen Furche führt. Indem ich daran 
erinnere, dass ich besondere rachitische Veränderungen der Rippe gleich- 
falls mit Beeinträchtigung der seitlich hinteren Ausbuchtung gefunden 
zu haben glaube, neige ich zu der Annahme, dass auch diese Verände- 
rung gelegentlich eine, wenn auch weniger stark ausgeprägte Furche 
hervorrufen kann. 

Sollte nun diese äusserlich sichtbare, zuweilen tief ins Lungen- 
gewebe einschneidende Furche nicht auch darauf hinweisen, 
dass im Innern des Spitzenkegels entsprechende Verände- 
rungen und Kompressionen statthaben? Schmorl selbst ist dieser 
Ansicht und glaubt, in der von ihm beobachteten Furche eine der Ur- 
sachen für die Deformität der Spitzenbronchien gefunden zu haben, über 
welche Birch-Hirschfeld in seiner klassischen und grundlegenden 
Arbeit berichtet hat; er hat in dieser Auffassung ganz im Sinne der 

*) Im Original klein gedruckt. 
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vonBircfa-Hirsohfeld selbst geäusserten MntmaesungeQ seine Schluss- 
folgerungen gezogen. 

Wir haben bereits eingangs die Untersuchungen Birch-Hir Seh- 
felds über den normalen Aufbau des Bronchialbautnes ') näher ge- 
würdigt und die wichtigsten Sätze seiner Arbeit im Wortlaut ange- 
Tofart. Es war uns besonders, um es noch einmal kurz zu sagen, der 




Fig. la Der rechtsseitige Bronclilatbium (nach Bircti- Hirsch feld). 



Hinweis wichtig, dass sich an Bronchialausgüssen gesunder Individuen 
luweilen im Gebiet des hinteren Spitzenbronchua Abweichungen vom 
normalen Verlauf, bestehend in Zusammendrängung der Aeste, Ver- 
laufsunregelmässigkeiten, Verkrümnmng und Aenderung des Querschnitt- 
Jumena, nachweisen lassen, von denen Birch-Hirschfeld selbst sagt: 
') Sielie Fi|<ur. 
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j^Es macht die Zusammendrängung und der Verlauf der 
Endäste den Eindruck, als wenn ihre Entfaltung räumlich 
beeinträchtigt wäre"^). Schmorl aber betont ausdrücklich, dass 
die von ihm entdeckte Furche gerade dem Verbreitungsbezirk derjenigen 
Bronchialäste entspricht, welche nach Birch-Hirschf eld am häufigsten 
Irregularitäten ihres Verlaufs und ihrer Anordnung erkennen lassen. Man 
wird demnach nicht zu weit gehen mit der Annahme, dass auch diese, 
wie wir sehen werden, überaus wichtigen Schädigungen im Bereich des 
hinteren Spitzenbronchus , ebenso wie die ihnen in ihrer Lokalisation 
genau entsprechende Schmorische Furche zurückzuführen sind auf die 
von uns geschilderte Formveränderung der oberen Apertur, auf den 
steilen Rippenverlauf und die räumliche Beeinträchtigung der seitlich- 
hinteren Ausbuchtungen bei allgemeiner Stenose. Es ist die Schmori- 
sche Furche nicht die Ursache der Zusammendrängung des Bronchial- 
baumes, sondern der oberflächlich gelegene, sichtbare und gleichwertige 
Ausdruck einer Stenosierung der oberen Brustapertur. 

Die Berechtigung unserer Deduktionen ergibt sich aber nicht allein 
aus der topographischen Kongruenz der von uns in engsten Zusammen- 
hang gebrachten mannigfachen Veränderungen, sondern auch noch aus 
einem anderen wichtigen Umstände. Birch-Hirschf eld schreibt näm- 
lich: „Beachtung verdient, dass für die kindliche Lunge eine un- 
günstige Topographie der apikalen Bronchen noch nicht besteht, obwohl, 
wie sich aus der entwicklungsgeschichtlichen Darstellung vonHis^) er- 
gibt, die Astbildung des Bronchialbaumes bereits in der letzten Fötal- 
zeit fertig angelegt ist. Die ungünstigen mechanischen Verhältnisse in 
den hinteren apikalen Teilen der Oberlappen treten erst mit dem ge- 
steigerten Wachstum dieser Lungenteile hervor. Vergleicht man die 
Form und Ausbildung der einzelnen Lungenabschnitte bei Kindern und 
Erwachsenen, so ergeben die Oberlappen die hauptsächlichsten Unter- 
schiede, und hier fällt wieder besonders die ungleiche Entwicklung der 
Lungenspitze auf. Man erhält den Eindruck, dass die Wachstums- 
zunahme der Lungen, die nach Aeby^) bis zur Pubertät nur das 
Zehnfache des Volumens neugeborener Lungen erreicht und erst von 
da an rasch bis zum Zwanzigfachen des Wertes bei Neugeborenen fort- 
schreitet, mit erheblicher Emporschiebung der Lungenkuppen 
einhergeht ^). Jedenfalls kann man nicht annehmen, dass im oberen 
Teil des kindlichen Bronchialbaumes mit seinen relativ kurzen, noch 



*) Im Original klein gedruckt. 

*) W. His, Zur BilduDgsgeschichte der Lungen beim menschlichen Embryo. 
Archiv für Anatomie und Physiologie, 1887. 

*) Aeby, Der Bronchialbaum u. s. w. Leipzig 1880. 
*) Im Original klein gedruckt. 
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nicht steil nach oben und hinten gebogenen Aesten eine Strecke vor- 
handen ist, die vermöge ihrer anatomischen Lage zu Stagnation des 
respiratorischen Luftstromes in diesem Lungengebiet disponiert. Dabei 
sehen wir noch ab von den sonstigen Faktoren, die (wie z, B. die Be- 
weglichkeit und Elastizität des Brustkorbes) die Erhaltung energischer 
Respirationsbewegung in allen Teilen der kindlichen Lunge begünstigen," 
Wie schon mehrfach, so müssen wir auch hier noch einmal auf den 
späteren Abschnitt hinweisen, welcher die kindliche Lungentuberkulose 
behandelt und wo wir zeigen werden, dass die Abhängigkeit der Lokali- 
sation der Tuberkulose in den Spitzenabschnitten der Lungen von der 
Atmungsmechanik speziell der oberen Thoraxapertur noch nicht besteht, 
weil die topographischen und funktionellen Verhältnisse nicht denen bei 
Erwachsenen entsprechen. Nichts berechtigt aber Schlüter dazu, zu 
sagen, die Birch-Hirschfeldsche Abnormität des hinteren Spitzen- 
bronchus lasse sich nur durch erkünstelte Theorien in ihrem Entstehen 
lediglich aus Einflüssen während des Lebens erklären. 

Ich habe oben darauf hingewiesen, dass die abnorme Kürze des 
Knorpels, die rudimentäre Rippenentwicklung und die von diesen Ano- 
malien abhängige Stenosierung und Form Veränderung der Apertur sich 
erst im Laufe der Entwicklungsjahre herausbilden und ihre völlige Aus- 
prägung erst mit der völligen Reife des Individuums erhalten. Es liegt 
dies in dem Wesen der Entwicklungsstörung begründet, über welches 
wir uns noch später eingehend äussern werden. Nicht sowohl aus solchen 
"theoretischen Erwägungen aber, als auch aus unsern Untersuchungen über 
Kinderaperturen ergab sich, dass die Stenose der Apertur im Kindes- 
alter noch fehlt, dass ferner infolge der geringeren Neigung der Apertur 
und des noch nicht abgeschlossenen Wachstums der Lungen ein kleinerer 
Spitzenabschnitt in den Bereich des ersten Rippenringes fällt. 

Infolgedessen ist es durchaus erklärlich, dass auch die Zusammen- 
drängung des Bronchialbaumes erst in den Jahren sich findet, in welchen 
die mechanischen Missverhältnisse bestehen und längere Zeit ihren schäd- 
lichen Einfluss geltend machen können. Wir schliessen damit eine zu- 
fallige kongenitale Entwicklungsstörung nicht aus. 

Wir dürfen annehmen, dass mangelhafte Entwicklung im Bereich 
des ersten Rippenringes, welche nach Schmorl, „wenn sie hochgradig 
ist, mit einer Abflachung der oberen Thoraxabschnitte Hand in Hand 
geht"^) und ihren unmittelbaren Ausdruck in der Schmor Ischen Eurche 
findet, nicht nur eine Missbildung, Verkrümmung und Zusammendrängung 
im Gebiet des hinteren apikalen Bronchus herbeiführt, sondern auch durch 

^) Also eine primäre Veränderung des Thoraxskolettes 
infolge einer mangelhaften Entwicklung der ersten Rippe 
vorder phthisischen Lungenerkrankung. 
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den ständigen Druck auf das Lungengewebe, welcher in den von Schmorl 
erwähnten Verdickungen der Lungenpleura im Bereich der Furche deutlich 
zu Tage tritt, Störungen der Blut- und Lymphzirkulation hervorgerufen 
werden, welche gleichfalls zu schweren Folgen für das Gewebe der Lungen- 
spitzen führen. Schon die Störung der Ventilation allein müsste von Ein- 
fluss auf die Blut- und Lymphzirkulation sein und wir werden noch ausführ- 
lich besprechen, welche Bedeutung allen diesen Veränderungen zukommt. 

Nun stelle man sich aber vor, dass zu dieser rein mechanischen 
Einschnürung, deren schädliche Folgen grob-anatomisch schon in der 
Schmorischen Furche und der Birch-Hirschfeld sehen Abnormität 
im Bereich des hinteren Spitzenbronchus uns so klar vor Augen treten^ 
noch die Funktionsstörung hinzutritt, deren Einfluss, um es kurz zu 
sagen, nur in einer weiteren schweren Schädigung der Ventilation, Blut- 
und Lymphzirkulation besteht. In erster Linie muss näturgemäss die 
Kespiration leiden, welche aber in gewissem Grade die Durchströmung 
des Gewebes mit Blut und Lymphe beherrscht. 

Um die Art und den Grad dieser Respirationsstörung klar zu er- 
kennen und eine exakte Vorstellung von ihr zu gewinnen, ist es natür- 
lich von Wichtigkeit, vorerst über die normale Funktion der Lungen- 
spitzen genaueres zu erfahren. 

Von jeher scheint man eine ungenügende respiratorische Tätigkeit 
dieser Lungenteile angenommen zu haben, welche man sich teils inspi- 
ratorischer, teils exspiratorischer Natur vorstellte und welche man immer 
in ursächliche Beziehung zur Disposition der Lungenspitzen zur Tuber- 
kulose brachte. Es kann als feststehend betrachtet werden, dass unter 
normalen Verhältnissen den Lungenspitzen eine ausgiebige und bedeu- 
tende respiratorische Ventilation zukommt, ja sogar eine im Verhältnis 
zu den unteren Lungenteilen recht beträchtliche, allein sie ist nicht in 
allen Teilen der Lungenspitzen gleich. Riegel ^) konnte bei Feststellung 
der respiratorischen Formveränderungen am Thorax durch seine graphische 
Methode feststellen, dass die respiratorische Erweiterung von oben nach 
unten abnimmt und sich vor allem vom stärker erwies als in den seit- 
lichen und hinteren Partien. Zu dem gleichen Ergebnis kamen Stern*) 
und Hasse. Letzterer urteilt folgendermassen : „Bei der Ausatmung 
stehen die Lungenspitzen 2^/^ cm über der Ebene des oberen Randes 
der Schlüsselbeine und hinten in der Höhe des Nackenhöckers, seitwärts 
von der Vertebra prominens. Bei der Einatmung lässt sich nun aber 
an der Hand der Oberflächenveränderung folgendes nachweisen. Die 
Hebung des höchsten Punktes der Lungenspitze und der hinten, neben 

*) Riegel, Die Atembewegungen. "Würzburg 1873. 

*) Stern, Mechanismus der inspiratorischen Lungenerweiterung. Wiener aka- 
demischer Anzeiger, 1872, 28. 
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der Wirbelsäule gelegenen Teile beträgt nur wenige Millimeter. . Dem- 
entsprechend ist die Ventilation der hinteren, inneren und oberen Teile 
der Lungenspitzen eine ausserordentlich unvollkommene und das hängt 
mit der geringen Bewegung der Wirbelsäule, der Streckung derselben 
bei der Einatmung, sowie mit der geringen Bewegung der hinteren 
Eippenenden zusammen. Ganz anders ist dagegen das Bild der vor- 
deren Abschnitte der Lungenspitzen. Die Erweiterung ist entsprechend 
der Hebung und Vorwärtsbewegung der obersten Rippen, des Brustbein- 
griffes und der Schlüsselbeine um 2 bezw. 2,5 cm eine ganz bedeutende 
und die Ventilation somit eine ausgiebige." 

Birch-Hirschfeld weist aber darauf hin, dass Rückschlüsse auf 
die Atemexkursion einzelner Lungenabschnitte aus äusseren respiratori- 
schen Verschiebungen der Brustwand sehr unsicher sind, vor allem des- 
halb, weil man sich sehr wohl die respiratorische Volumensänderung 
einzelner Lungenabschnitte auch ohne wesentliche Ortsveränderung vor- 
stellen kann, wenn die einzelnen Nachbarbezirke sich in divergenter 
Xlichtung verschieben. Ich erinnere hier aber an die Versuche Treunds, 
-welcher durch Wachsausgüsse exenterierter Brustkästen bei Inspirations- 
und Exspirationsstellung ganz zu den gleichen Resultaten wie Riegel, 
Stern und Hasse kam. Er fand eine sehr auffallende inspiratorische 
Vergrösserung und Füllung des oberen Brustraumes, welche an Hori- 
zontalschnitten der Ausgüsse im geraden Durchmesser besonders relativ 
die der mittleren und unteren Brustkorbpartien übertraf. Die inspira- 
torische Vergrösserung des den Lungenspitzen entsprechenden obersten 
Horizontalabschnittes erfolgte vorwiegend durch Verläng«rung des ge- 
raden Durchmessers, während die seitlich hinteren Begrenzungslinien 
sich kaum verschoben. 

Eine besondeis gute Inspirationstätigkeit schreibt Hanau den 
linngenspitzen zu, wobei er sich besonders auf die Verteilung der inha- 
lierten Staubteilchen in der Jjunge stützte, welche sich ja bekanntlich 
in den Spitzenteilen der Lunge meist reichlicher als in den unteren 
Partien zu finden pflegen. Gegenüber dieser besonders ausgiebigen In- 
spiration nahm er eine mangelhafte Exspirationsfähigkeit der Lungen- 
spitzen an. — Allein diese Hypothese Hanaus^) von einer derartigen 
Ittsproportion der inspiratorischen und exspiratorischen Tätigkeit der 
I^ungenspitzen , welche schon Aufrecht^) und Meltzer^) be- 
kämpft hatten, wurde widerlegt durch die grundlegende und klassische 



*) Hanau, Zeitschrift f. klin. Medizin, XII. 
*) Aufrecht, Die Lungenschwindsucht. Magdeburg 1887. 
*) Meltzer, The respiratory changes of the intrathoracic pressure. Journal 
^^ I^liysiolog, Xm. 1892. 

Hart, Disposition der Langenspitzen. 13 
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Arbeit Zenkers^) über die Staublunge und durch die in dieser 
Frage einen Abschluss bedeutenden experimentellen Untersuchungen 
Arnolds^). Eine besondere Energie der Inspirationstätigkeit der 
Lungenspitzen besteht nicht. Der Staub wird in der gesunden 
Lunge von allen Teilen gleichmässig eingeatmet; er lagert sich 
zwar besonders in den Spitzenteilen ab, weil infolge einer hier ge- 
ringeren Exspirationstätigkeit die Abfuhr eine ungenügende bleibt, allein 
Arnold bemerkt, dass „die Begünstigung der oberen Lappen auch 
beim Menschen keineswegs eine so konstante ist, als man sich dies vor- 
zustellen scheint". Dass der Prädilektion der Lungenspitzen zur Pneu- 
monokoniosis tatsächlich oft eine individuelle Herabsetzung der 
Fähigkeit der Staubabfuhr aus diesen Lungenteilen zugrunde liegt, da- 
für werde ich nachher noch einen kleinen Beitrag liefern. 

Gegenüber den Beweisen, dass die Lungenspitzen zwar keine ge- 
steigerte, wohl aber eine auch den anderen Lungenteilen entsprechende 
ausgiebige Inspiration zukommt, hat sich die Auffassung Eü hl es ^), dass 
die Lungenspitzen bei gewöhnlicher Atmung mit vorwiegender Zwerch- 
felltätigkeit sich nur ungenügend an der Inspiration beteiligen, keinen An- 
klang verschaffen können. 

Wie steht es nun in den Lungenspitzen mit der exspiratorischen 
Phase der Atmung? Man wird im allgemeinen geneigt sein, die Energie 
der Exspiration etwas geringer zu veranschlagen als die der Inspiration, 
indem man der Ansicht Hanaus beistimmt, dass durch exspiratorische 
Anstrengungen bei gehemmter Entleerung der grossen Luftkanäle rück- 
läufige Luftströmungen verursacht werden, durch welche Bazillen und 
Staubkörper in die respiratorisch untätigen Bronchialgebiete hinein- 
getrieben werden. Auch Orth nimmt an, dass bei normaler inspira- 
torischer Luftfüllung die Exspiration in den Lungenspitzen erschwert 
sei. „Sie kann leicht zeitweise gänzlich ausbleiben oder sogar durch 
eine neue Ausdehnung ersetzt werden, indem bei jeder schnellen und 
starken Exspiration, insbesondere aber beim Husten, Luft aus den übrigen 
Lungenabschnitten in die Spitze hineingetrieben wird. Dadurch also 
können der Luft beigemischte Körperchen, Staub, Sekretteilchen, Bazillen 
nicht nur überhaupt in die Spitze ebenso gut gelangen wie an andere 
Stellen der Lungen, sondern sie können sogar besonders leicht da- 
hin getrieben werden, während ihrem Wiederentf erntwerden grössere 



^) Zenker, Ueber Staubinhalationskrankheiten der Lungen. D. Arch. für klin. 
Medizin, IT. 1866. 

^) Arnold, Untersuchungen über Staubinhalation und Staubmetastase. Leip- 
zig 1885. 

^) Rühle, Lungenschwindsucht, v. Ziemssens Handbuch der spez. Patho- 
logie, V. 2. 



V 

Die Schädigung der Respiration in d. Lungenspitzen bei Stenose d. ob. Thoraxapertur. 195 

Hindernisse als an den meisten anderen Lungenabschnitten entgegen- 
stehen." Auch Tendeloo hat dargelegt, dass in den Lungenspitzen 
das Verhältnis der Bewegungsenergie des inspiratorischen und ex- 
spiratorischen Luftstromes die Anhäufung inhalierter Staubteilchen be- 
günstigt. 

Wir vermissen im allgemeinen alle physiologischen Grundlagen für 
die Annahme, dass in gesunden Lungen diese an sich wohl unbedeutende 
Energiedifferenz in den Lungenspitzen erheblich grösser als in den unteren 
Lungenabschnitten sei. Wo eine solche grössere Differenz besteht, ist 
sie durch individuelle Modifikation der Atmungsmechanik her- 
beigeführt. 

Birch-Hirschfeld hat allerdings durch seine wichtigen Unter- 
suchungen eine allgemeine Ungunst besonders der exspiratorischen Phase 
der Atmung in den Lungenspitzen gegenüber den tieferen Lungen- 
abschnitten nachgewiesen, welche in der steilen Verlaufsrichtung der 
apikalen Bronchien begründet ist. „Die inspiratorische und exspira- 
torische Luftströmung muss hier zu der Luftbewegung in der Trachea 
geradezu in entgegengesetzter Richtung verlaufen; noch vom Stamm- 
bronchus zu dem apikalen Bronchus muss der inspiratorische Luftstrom 
fast rechtwinklig abgelenkt werden. Dagegen verlaufen sonst alle 
grösseren Bronchen entweder in der direkten Richtung der aus den 
Hauptröhren einströmenden Luft oder sie bilden nur stumpfwinklige Aus- 
biegungen," Es muss demnach in den steil aufsteigenden apikalen Bron- 
chien zu einer Unterbrechung der respiratorischen Luftströmung, zur Bil- 
dung einer „toten Rohrstrecke" kommen, in welcher nach ungezwungener 
Erklärung die Ablagerung und Festsetzung eingeatmeter Fremdkörper 
erfolgen muss. 

Ein Schluss lag nahe. So schreibt Birch-Hirschfeld: „Erkennt 
man die Lückenhaftigkeit unserer Kenntnis der Variation respiratorischer 
Lungenbewegnngen an, so reichen doch die hervorgehobenen anatomisch- 
physiologischen Momente aus, wenn man dieselben mit den geschilderten 
pathologisch -anatomischen Befunden zusammenhält, um die vorwie- 
gende Lokalisation der primären Tuberkulose im Gebiete 
des Bronchus apicalis posterior aus der infolge seiner topo- 
graphischen Lage geringen respiratorischen Leistungsfähig- 
keit des betreffenden Lungenabschnittes zu erklären, durch 
welche die Absetzung mit der eingeatmeten Luft zuge- 
führter infektiöser Substanzen begünstigt wird. 

Es kommt nach dieser Erklärung hauptsächlich darauf an, dass 
in dem bezeichneten Teil des Bronchialsystems der Oberlappen eine 
Unterbrechung der respiratorischen Luftströmung zustande 
kommt. Unter dieser Voraussetzung ist es klar, dass die Ablagerung 
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der eingeatmeten Fremdkörper zunächst an der Stelle erfolgen muss, 
wo sich der Luftstrom mit der Grenze der „toten Rohrstrecke" berührt. 
Damit ist eine ungezwungene Erklärung für die Tatsache gewonnen, dass 
die primäre Tuberkulose vorzugsweise in Bronchialästen von mittlerem 
Kaliber, und zwar oft dicht unterhalb des Abganges derselben be- 
ginnt." 

Es wäre damit das Vorhandensein einer generellen Spitzen- 
disposition aller Menschen dargetan. Allein die Möglichkeit, dass sich 
mit dem Luftstrom zugeführte Tuberkelbazillen besonders leicht an der 
G-renze der toten Eohrstrecke in den Lungenspitzen ablagern, bedeutet 
doch zunächst nichts weiter, als die erhöhte physikalische Gelegenheit 
zur Infektion, die erhöhte lokale Exposition, während die respi- 
ratorischen Störungen durchaus noch nicht jene Gewebsschädigungen von 
einfachen Epithelläsionen (Koch) bis zu schweren Katarrhen hervor- 
zurufen brauchen, um auch ein wirkliches „Einnisten" der Bazillen zu 
ermöglichen. Es wäre lediglich erklärt, warum die Tuberkelbazillen 
nach einem gewissen Lokalisationsgesetz , wie es Grawitz^) genannt 
hat, besonders leicht in den Lungenspitzen sich festsetzen. 

Wir erinnern daran, dass Gottstein dreierlei Art der Disposition 
unterscheidet: 1. Die Disposition, den Krankheitserreger aufzunehmen, 
2. die Disposition für die Vermehrung desselben, 3. das verschiedene 
Verhalten der Disposition in bezug auf den Endausgang des Ksimpfes 
zwischen Organismus und Krankheitserreger. Wir hätten es also nur 
mit einer Steigerung der Aufnahmefähigkeit zu tun, ähnlich etwa den 
übrigens mehrfach so von E. von der Leyen^) bestrittenen Beobach- 
tungen Disses^), dass im Darm Neugeborener die schützende Schleim- 
schicht fehlt, worauf sich besonders v. Behring^) gestützt hat. 

Es könnte nun, um im Sinne der Konstitutionspathologie zu reden, 
der „Schwellenwert" der lokalen Konstitutionsänderung nicht erreicht 
werden, welcher im Verein mit der Infektion nötig wäre, um auch eine 
tuberkulöse Gewebserkrankung zu erzeugen. Denn eine Tuberkelbazillen- 
invasion ist noch nicht gleichbedeutend mit einer tuberkulösen Erkran- 
kung. Die bronchiektatische Kaverne v. Hansemanns war nicht 
tuberkulös, weil sich Tuberkelbazillen in ihr fanden, die Meerschweinchen - 



^) Cxrawitz, Die Eintrittspforten der Tuberkelbazillen. Deutsche medizinische 
Wochenschrift. 1901, Nr. 41. 

^) Disse, Untersuchungen über die Durchgängigkeit der jugendlichen Magen- 
und Darmwand für Tuberkelbazillen. Berl. klin. Wochenschrift 1903, Nr. 1. 

*) Else von der Leyen, lieber die Schleimzone des menschlichen Magen - 
und Darmepithels vor und nach der Geburt. Virch. Arch., Bd. 180, 1905. 

*) V. Behring, Tuberkulosebekämpfung. Berl. klin. Wochenschrift 1903, Nr. 11. 
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embryonen Friedmanns*), wie Orth betont, nicht tuberkulös, weil 
ihnen infolge germinaler Infektion Tuberkelbazillen anhafteten. 

Jedenfalls geben uns die ungünstigen topographischen und respira- 
torischen Verhältnisse der apikalen Bronchien selbst bei aller Anerken- 
nung einer durch sie geschaffenen günstigen Ansiedlungsmöglichkeit für 
die Tuberkelbazillen noch keine Erklärung für die Beobachtung, dass 
in einzelnen Fällen von dieser Infektionsstelle aus der Krankheitsprozess 
rapide Ausdehnung annimmt, in anderen nur langsam fortschreitet, in 
wieder anderen zu völliger Ausheilung gelangt. 

Es muss noch eine besondere Spitzendisposition ein- 
zelner Individuen vorhanden sein. 

Eine solche mussten wir bereits mit Bestimmtheit erkennen in der 
rein mechanischen Stenosierung der oberen Brustapertur, der beengenden 
Einschnürung des Lungengewebes und Zusammendrängung und Ent- 
wicklungsstörung des apikalen Bronchialbaumes. Es bedeuten diese 
Veränderungen allein schon eine erhebliche Störung des respiratorischen 
Luftwechsels, welcher ohnehin normalerweise unter ungünstigen Be- 
dingungen in den Lungenspitzen stattfindet. „Wenn auch die Dis- 
position," so schreibt Birch-Hirschfeld, „zu Respirationsstörungen 
in den hinteren apikalen G-ebieten durch die normalen anatomischen 
Verhältnisse des Bronchialverlaufes gegeben ist, so wird man doch eine 
Verkümmerung, die zur Aufhebung des respiratorischen Luftwechsels in 
den betreffenden Lungenabschnitten führt, als pathologisch auffassen 
müssen. Vergleicht man die Ausgüsse von Bronchialbäumen aus ge- 
sunden Lungen Erwachsener, so ergeben sich in der Ausbildung der 
hifer in Betracht kommenden Abschnitte erhebliche individuelle Unter- 
schiede. Mehrfach wurde die bereits berührte Verkümmerung der 
hinteren apikalen Aeste bei schwächlichem, flachem 
Thoraxbau angetroffen; doch ist ausdrücklich hervorzuheben, dass 
partielle mangelhafte Entwicklung dieses Bronchialbezirkes auch bei 
Individuen von kräftigem Körperbau und sonst guter Entwicklung des 
Atmungsapparates vorkommt." Der letzte Satz hat für uns nichts Be- 
fremdliches, denn auch wir mussten ja feststellen, dass die Stenose der 
oberen Thoraxapertur bei vollkommen wohlgebildetem Thorax vor- 
kommen kann. 

Die durch eine Stenosierung der oberen Brustapertur 
bedingte Zusammendrängung, Verkrümmung und auf- 
fällige Ungleichmässigkeit des Querschnittes der api- 
kalen Bronchien im hinteren subapikalen Bezirk der 



*) Friedmann, Experim. Studien über die Erblichkeit der Tuberkulose. Zeit- 
schrift f. klin. Med., Bd. 43, 1901. Exp. Beiträge zur Frage kongenitaler Tuberkel- 
bazillenübertragung und kongenitaler Tuberkulose. Yirch. Arch. 181, 1905. 
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Lungenspitzen, welche in ihrem Grade wohl der Raum- 
beeinträchtigung, je auch nach der Ausprägung der Schmorl- 
schen Furche, entsprechen wird, wirkt hemmend auf die 
normale respiratorische Funktion. Das Nähere werden wir 
noch hören. 

Zunächst müssen wir uns noch vorstellen, dass solche Verkrüm- 
mungen und Abknickungen des Bronchialrohres sich ausgleichen können, 
wenn bei der inspiratorischen Hebung des ersten Rippenringes, der auf 
dem Lungengewebe lastende Druck aufgehoben und bei funktioneller 
Dehnung und Hebung der Lungenspitzen auch die Bronchial äste sich 
strecken. Es ist nämlich nach Birch-Hirschfeld von mehreren 
Anatomen, so z. B. von He nie, darauf hingewiesen worden, dass die 
mittelgrossen und feineren Bronchialäste an ihren Abgangsstellen vom 
Stammrohr spiralig angeordnet sind, was möglicherweise damit zusammen- 
hängt, dass während der Exspiration unter spiraliger Drehung eine Ver- 
kürzung des elastischen Bronchialrohres stattfindet, während bei der 
Inspiration die Spirale unter Drehung und Streckung des Rohres sich 
ausgleicht. Sehrwald ^) nimmt an, dass ebenso wie die grossen Bron- 
chien der Lungenlappen nach abwärts, auswärts und vorwärts bei jeder 
Inspiration sich bewegen, auch die Bronchien im vorderen Teil der 
Lungenspitzen mit der Hebung der Spitze eine entsprechende Verschie- 
bung erfahren. Zu einer solchen Annahme berechtigen auch Birch- 
Hirschfelds Befunde von Bronchialausgüssen. Erstarrte das einge- 
gossene Wo od sehe Metall, ehe die feineren Bronchialzweige gefüllt 
waren, so erhielt er Ausgüsse, die einen durchweg spiraligen Verlauf 
der Bronchien zeigten; bis in die feinsten Bronchial Verzweigungen ge- 
langte Ausgüsse dagegen, welche im Gegensatz zur exspiratorischen, 
retrahierten Leichenstellung der Lunge einer inspiratorischen Aufblähung 
entsprachen, Hessen fast alle einen gestreckten Verlauf der abgeformten 
Aeste erkennen. 

Eine solche inspiratorische Streckung des Bronchialrohres muss 
naturgemäss ausbleiben bei Behinderung der Spitzenhebung und -dehnung 
infolge starrer Fixierung des Rippenringes. Auch eine zeitweise Aus- 
gleichung der Veränderungen an den apikalen Bronchialästen ist nicht 
zu erwarten, einmal weil der auf ihnen lastende Druck nicht aufgehoben 
wird, weiterhin weil sie selbst gehindert sind, aktiv einen Ausgleich zu 
bewerkstelligen. So sehen wir also, dass durch die scheidenförmige Ver- 
knöcherung des ersten Rippenknorpels, durch die Funktionshem- 
mung der oberen Brustapertur jene durch die einfache 
Stenose geschaffenen günstigen Bedingungen für die An- 
siedlung und Vermehrung der Tuberkelbazillen noch ge- 

Sehrwald, D. Arch. f. klin. Med. XXXIX. 
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steigert und vermehrt werden. Denn es wird sich aus unseren 
Ausführungen ergeben, dass infolge der Stenose und starren Fixierung 
der Apertur nicht nur die Ventilation in den Lungenspitzen fast völlig 
sistieren kann, dass durch Sekretstauung, Atelektasenbildung das Ge- 
webe in funktioneller Hinsicht wirklich lahm gelegt wird, sondern auch 
durch schwere Beeinträchtigung der Blut- und Lymphzirkulation das 
Spitzengewebe in einen für die Tuberkelbazillen günstigen Nährboden 
umgewandelt wird. 

Die offenbare Bedeutung oberflächlicher Atmung bei phthisischem 
Thorax für die Entstehung einer tuberkulösen Lungenphthise ist schon 
vor der Entdeckung des Tuberkelbazillus betont worden, so von Freund 
und Rindfleisch^); jetzt weisen die Kliniker stets auf sie hin. 

Eine besonders geistreiche Auffassung von der Fun*ktionsschädigung 
des Spitzengewebes bei phthisischem Thorax hat Koster ^) ausge- 
sprochen. Er weist darauf hin, dass, während bei normal gebautem 
Thorax die Bläschen der Lungenspitze durch Zwerchfell- und kostale 
Atmung nach dem Do nders sehen Gesetz in gleicher Weise in kranio- 
kaudaler und in den auf dieser senkrecht stehenden Richtungen sich 
vergrössern, beim phthisischen Thorax itifolge der mangelhaften Atem- 
bewegung der ersten Rippe die Erweiterung der Lungenspitzen zwar in 
der kranio-kaudalen, nur mangelhaft aber in den anderen Richtungen 
erfolge.. Die Lungenspitze zerfällt daher jetzt hinsichtlich der Atmung 
in eine kraniale und eine kaudale Hälfte. Die Bläschen der letzteren 
vergrössern sich wie alle Alveolen der unteren Lungen abschnitte bei der 
Einatmung. Da aber die ganze Lungenspitze aus einem und demselben 
Bronchus die Luft zugeführt erhalte, werde bei der Einatmung die Luft 
aus dem oberen Teil der Lungenspitze in den unteren Teil gesogen und 
bei der Ausatmung umgekehrt. Die intraalveolären Gase wechseln also 
nur ihre Stelle, sie kommen aber nicht mehr aus der Lungenspitze her- 
aus. Kost er bezeichnet diesen Vorgang als Wechselatmung. Ob diese 
Annahme so ganz unannehmbar ist, wie Tendeloo meint, kann hier 
nicht ausführlich erörtert werden. 

Nach allem bisher Gesagten müssen wir neben der allgemeinen 
Ungunst der Atmungsverhältnisse in den Lungenspitzen noch besondere 
individuelle Funktionsstörungen annehmen. Eine solche Funktionsstörung 
der Lungenspitzen , speziell bezüglich der Exspiration durch individuelle 
Aenderungen der Atmungsmechanik scheint mir auch wahrscheinlich ge- 
macht durch einige Beobachtungen über die Ablagerung des Kohlen- 
staubes in den Lungenspitzen. Gerade vom Standpunkt der Inhalations- 

^) Rindfleisch, v. Ziemssens Handbueh d. spez. Path., V. 3. 
^ Koster, Unters, über die Ursache der chron. Lungentuberkulose beim Men- 
schen. Ing.Diss. Freiburg. 1892. 
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theorie bieten ja die' Pneumonokoniosen viel Analoges zur tuberkulösen 
Infektion. Nachdem der jahrzehntelange Streit über die Natur und Her- 
kunft des schwarzen Lungenpigmentes durch die berühmte Beobachtung 
Traubes^) anfangs der 60er Jahre des vorigen Jahrhunderts im Sinne 
der exogenen Herkunft, der Inhalation der Staubpartikelchen entschieden 
war^), trug man mit der Entdeckung des Tuberkelbazillus kein Be- 
denken, die tuberkulöse Lungenerkrankung gleichfalls auf die Inhalation 
der spezifischen Bazillen zurückzuführen. Koch selbst huldigte dieser 
Anschauung. Es mag daher die folgende Bemerkung wohl von Wert sein. 

Meine seit Jahren auf Veranlassung Schmorls unternommenen 
Studien über die Anthrakose der Lungen hatten mir ergeben, dass zwar 
eine Prädilektion der Spitzen zu erhöhter Staubablagerung gegenüber 
den übrigen Lungenteilen beim Menschen besteht, aber bei weitem nicht 
in dem G-rade als man für gewöhnlich annimmt, in anderen auffallenden 
Fällen aber war eine solche Staubablagerung bei noch jungen Personen 
mit ganz gesunden Lungenspitzen ^) in einem so exzessiven Masse nach- 
weisbar, dass ich, da Beruf und sonstige soziale Verhältnisse keine Er- 
klärung ga;ben, schon oft an individuelle Unterschiede der respiratori- 
schen Lungenspitzenfunktion gedacht hatte. Seitdem ich nun die Ano- 
malien im Bereich der oberen Thoraxapertur in meine Untersuchungen 
einbezogen b^be, habe ich die wichtige Beobachtung gemacht, dass die 
eben erwähnten Verhältnisse sich fast ausschliesslich bei solchen noch 
jungen Personen finden, bei denen ich eine abnorme Kürze der Hippen 
mit partieller scheidenförmiger Verknöcherung, zuweilen auch eine seichte 
aber deutliche Schmor Ische Furche nachweisen konnte, und ich leite 
daher aus diesem Befunde, welche noch vor diesen neuen Untersuchungen 
liegen, die Berechtigung ab, eine individuelle Störung der Lungenspitzen- 
funktion anzunehmen. 

Die Vorliebe der Staubteilchen, sich in solchen Fällen gestörter 
Atmungsmechanik in besonders erhöhtem Masse in den Spitzenteilen der 
Lungen anzusiedeln, werden auch die Tuberkelbazillen teilen. Wir 
atmen sie zwar nicht in solchen Mengen wie die kleinern Staubteilchen 



^) Traube, lieber das Eindringen feiner Kohlenteilchen in das Innere des 
Respirationsapparates. Deutsche Klinik 1860, Nr. 49 u, 50. 

Vergl. auch : Lerthold, Mitteilungen aus der Traube sehen Klinik. BerL 
med. "Wochenschrift, 1866, Nr. 3, 

*) Neuerdings wieder bestritten von P. Vansteenbergh et Greyse. Sur 
Torigine intestinale de l'anthracose pubenonaire. Annales de Pinstitut Pasteur. Tome XIX. 
Dec, 1905. Auf Grund meiner eigenen Inhalationsversuche an Hunden muss ich aber 
entschieden gegen diese neuen Behauptungen Stellung nehmen und die alten Befunde 
Arnolds bestätigen. 

*) Ich erwähne dies deshalb, weil Arnold nachgewiesen hat, dass inhalierte 
Staubteilchen sich besonders gern in der Uingebung kranker Herde anbänfen. 
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ein, so dass nur vereinzelte Bazillen für gewöhnlich Gelegenheit finden, 
sich in den Lungenspitzen „einzunisten", aber allein ein einziger genügt, 
nm eine tuberkulöse Gewebserkrankung zu erzeugen. 

Die ausführliche Besprechung der Birch-Hirschfel d sehen Be- 
funde ist aus sehr naheliegenden Gründen erfolgt und wir werden uns 
auch des weiteren noch eingehend mit ihr zu beschäftigen haben. Ein- 
mal zeigen sie sich in der Tat als die schon grobanatomisch (neben der 
Schmor Ischen Furche) nachweisbaren Folgen der von uns geschilder- 
ten raumbeengenden Missverhältnisse im Bereich der oberen Thorax- 
apertur, und zweitens sind Birch-Hirschfelds exakte Schluss- 
folgerungen eine zuverlässige Basis auch für unsere ganze Erklärung 
der mechanischen Disposition der Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise. 
Derartige positive und sinnenfällige Beweise für eine Beeinträchtigung 
auch der Blut- und Lymphzirkulation besitzen wir nicht, wie denn 
überhaupt die Anhänger der hämato- und lympbogenen Entstehung der 
tuberkulösen Lungenphthise der Inhalationstheorie kanm annähernd 
gleichwertige Beweisstücke entgegenzustellen vermögen. Wir beschränken 
uns deshalb auch hier zunächst auf die Bemerkung, dass mit den 
Störungen der Ventilation ohne Zweifel eine solche der Blut- und Lymph- 
zirkulation, auf welch letztere Tendeloo besonderes Gewicht legt, 
verbunden ist, welche in letzter Hinsicht gleichfalls auf die primäre 
Anomalie der Apertur zurückzuführen ist. Einige spezielle Anmerkungen 
hierüber folgen noch. 

Der schädigende Einfiuss des einengenden und einschnürenden 
starren Rippenringes und der mangelhaften oder gar gänzlich auf- 
gehobenen funktionellen Bewegung dieses auf das umschlossene Lungen- 
gewebe, welchen wir bisher in vorwiegend grobanatomischen Ver- 
änderungen erkannten, äussert sich also in mehrfacher Beziehung. Er 
schädigt vor allem die Ventilation, dann aber auch die Blut- und die 
Lymphzirkulation. Wir dürfen wohl annehmen, dass die ungünstige 
Einwirkung auf diese drei wesentlichsten Faktoren auch weiterhin im 
Gewebe der Lungenspitzen noch feinere histologische und biologische 
Störungen hervorruft, welche zum Teil mit unseren technischen Hilfs- 
mitteln erkennbar sind, zum Teil aber als subtilste Aenderungen des- 
Zelllebens und der Zelltätigkeit sich unserer Erkenntnis entziehen. Die 
Störungen der Ventilation, Blut- und Lymphzirkulation können daher 
öür als der sinnenfällige Ausdruck einer tieferen Störung des Zelllebens 
ffölten, welche in einer Herabsetzung ihrer Lebensenergie, ihrer vitalen 
Funktion besteht. Der menschliche Organismus besitzt wie der wohl 
^11 er höheren Tiere in seinen Zellen eine vitale Kraft, welche ihn gegen 
^^e einzelnen Infektionen in mehr oder weniger hohem Grade schützt 
^^ci erst dann erlahmt, wenn durch irgendwelche Einflüsse eine Schädi- 
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gung dieser Zellfunktion eingetreten ist. Dass wir eine solche Zell- 
schädigung mehr vermuten und voraussetzen als wirklich positiv be- 
weisen können, muss klar werden, wenn wir bedenken, wie wenig wir 
gerade in dieser Hinsicht von der Zelltätigkeit wissen und zu demon- 
strieren vermögen. „Der menschliche Körper verhält sich eben nicht 
wie ein geeigneter Nährstoff im Reagenzglas, auf den man nur die 
Bazillen zu bringen braucht, um sie zum Wachsen zu bringen, er ist 
kein totes Substrat, das sich widerstandslos den Bazillen hingibt, er ist 
lebendig, er leistet Widerstand, es genügt nicht, dass er mit dem G-ift 
in Berührung komme, um zu erkranken, er muss auch so beschaffen 
sein, dass das Gift haften bleiben und sich vermehren könne, er muss 
disponiert zur Erkrankung sein"*). 

So schreibt Orth und fügt dann hinzu: „Die Disposition kann 
hier doch im allgemeinen nichts anderes sein, als eine gewisse Eigen- 
tümlichkeit der Gewebe, insbesondere der G-ewebszellen, durch welche 
diese in einem etwaigen Existenzkampfe mit eingedrungenen oder ein- 
dringen wollenden Tuberkelbazillen in Nachteil gesetzt werden" *). 

Dem Tuberkelbazillus eine krankmachende Wirkung zugestanden, 
müssen wir andererseits ebenso anerkennen, dass seiner schädlichen 
Wirkung Grenzen gesetzt sind durch die vitale Schutzkraft des Orga- 
nismus, wie ohne Zweifel auch der häufige Befand abgeheilter tuber- 
kulöser Herde in den Lungenspitzen beweist. Jene „Eigentümlichkeit 
der G-ewebszelle" bedeutet also eine Herabsetzung dieser Schutzkraft 
und kann naturgemäss durch hereditäre und andere biologische Ein- 
flüsse hervorgerufen sein. So müssen wir auch nach unseren Aus- 
führungen annehmen, dass durch die Missverhältnisse am ersten Rippen- 
ring in den Lungenspitzen eine lokale Schwächung der Konstitution er- 
zeugt wird, welche den "Ba;zitten' einen geeigneten Angriffspunkt bietet 
und die Zellen im Existenzkampf mit diesen zugrunde gehen lässt. 

Je höher wir die Schutzkraft der Körperzellen gegen- 
über der Wirkung der Tuberkelbazillen veranschlagen, 
um so mehr tritt die Disposition der Lungenspitzen als 
ein selbständiger Zustand hervor. Begrenzte Zellterritorien 
eines bestimmten Organes sind durch die uns bekannten Ursachen ge- 



^) Wie sehr man aber glaubte, von der Yariabüität der Empfänglichkeit des 
tierischen Körpers absehen zu können, zeigt der viel zitierte Ausspruch Cohnheims: 
„So kommt denn in der ganzen Geschichte der Tuberkulose alles auf die Eigentüm- 
lichkeiten des Virus und seine "Wirkung hinaus. Tuberkulös wird nach unseren 
heutigen Anschauungen jeder, in dessen Körper sich das tuberkulöse Virus etabliert." 
(Die Tuberkulose vom Standpunkt der Infektionslehre. Leipzig 1880.) 

') Vergl. Orths eigene Beobachtung. lieber Disposition. Verhandl, d. Charite- 
Aerzte. Berl. klin. Wochenschr. 1903. 
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schädigt worden, sie sind krank, und wo die Zellen an ihrer vitalen 
Kraft verloren haben, da nisten sich nun die Tuberkelbazillen ein und 
beginnen ihr Vernichtungswerk. Liebreich*) hat hierfür den Aus- 
druck „Nosoparasitismus" gebraucht, indem er von einer Nosos der 
Zellen spricht, wenn diese in ihrer Widerstandskraft gegenüber einem 
Mikroorganismus geschädigt sind. Im Grunde ist doch wohl mit diesem 
Worte weiter nichts gesagt, als dass konstitutionsschwächende Momente 
lokaler und allgemeiner Natur, dauernd oder vorübergehend, die Körper- 
zellen unfähig zum erfolgreichen Kampfe gegen einen Bazillus machen. 
In diesem Sinne hat sich auch Gottstein des Ausdruckes bedient 
und Liebreich selbst ist gewiss der letzte, welcher mit der Schaffung 
.des Ausdruckes „Nosoparasitismus" einem extremen Konstitutionalismus 
das Wort reden wollte, v. Hansemann hat hierzu bemerkt: „Vom 
anatomischen Standpunkte aus muss man verlangen, dass eine voran- 
gegangene Nosos, eine Krankheit wirklich nachzuweisen oder nach- 
gewiesen ist, wenn man von Nosoparasitismus sprechen will. Ein Noso- 
parasit kann also vom anatomischen Standpunkte nur ein solcher sein, 
der sich an kranken Stellen des Körpers oder irgendwo in einem 
kranken Körper ansiedelt und der hier gewisse zerstörende Veränderungen 
hervorruft. In diesem Sinne halte ich den Ausdruck Nosoparasit auch 
für die anatomische und klinische Betrachtung nicht nur für zulässig, son- 
dern für ausserordentlich brauchbar." Man darf nur nicht in den Fehler 
verfallen, die Bakterien in Noso- und in Orthoparasiten einzuteilen, denn 
derselbe Parasit kann gelegentlich ein Nosoparasit oder auch ein Ortho- 
parasit sein. 

Jedenfalls kann auch der Tuberkelbazillus in sehr ausgesprochener 
Weise ein Nosoparasit sein, z. B. generell für den ganzen Organismus 
bei Diabetes, lokal in der durch mechanische Missverhältnisse ge- 
schädigten Lungenspitze. 

Wir haben bisher gezeigt, wie wir uns die Disposition der Lungen- 
spitzen zur tuberkulösen Phthise zum Teil erklären ; besonders die Dis- 
position zur Aufnahme der Krankheitserreger habe ich nachgewiesen und 
dabei kurz auch in den Ernährungsstörungen des Gewebes die Disposition 
für die Vermehrung der Bazillen und die Eventualitäten des Endaus- 
ganges des Existenzkampfes zwischen Bazillen und Gewebszellen gestreift. 
Indem wir uns jetzt der Besprechung des Infektionsmodus zuwenden, 
wollen wir weiter das Problem der Spitzendisposition verfolgen^). 



Liebreich. Ueber Lupusheilung durch Kantbaridin und über Tuberkulose. 
Berl. klin. W. 1895. 

^) Wobei natürlich nicht entfernt daran gedacht werden kann, diese Frage zu 
erschöpfen und die gesamte Literatur zu berücksichtigen. 
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Seit der Entdeckung des Tuberkelbazillus sind auf die drei Strom- 
bahnen des Lungengewebes, Luft-, Blut- und Lymphbahn die Hypothesen 
über die Eintrittspforte des infizierenden Erregers begründet worden, über 
welche trotz einer Unsumme fleissigster Arbeit und mühsamster Unter- 
suchungen noch heute keine volle Einigung erzielt worden ist. Wenn- 
gleich wir annehmen müssen, dass unsere Vorstellungen über die ersten 
Anfänge der tuberkulösen Spitzenphthise auch jezt noch im wesentlichen 
nur aus pathologisch-anatomischen Befunden hervorgehen können, so stehen 
wir hier doch einer fast unüberwindlichen Schwierigkeit gegenüber, welche 
darin besteht, dass wir, wie Orth sagt, die pathologisch- anatomischen 
Grundlagen dieser Krankheit in der Regel in einem so weit vorgeschrit- 
tenen Stadium zur Untersuchung bekommen, dass es unmöglich ist, zu 
sagen, wie der Beginn sich gestaltet hat. 

Ich beginne unsere Besprechung der Infektionsmöglichkeiten und 
primären Lokalisation der tuberkulösen Gewebserkrankung mit der Inha- 
lationstheorie, der Annahme der aerogenen Infektion. Es geschieht dies 
nicht nur, weil ich in unseren Ausführungen unmittelbar an die eben 
besprochenen Beobachtungen Birch-Hirschfelds weiter anknüpfe, 
sondern auch weil ich unter dem Einfluss meines Lehrers Schmorl 
und unter dem Eindruck meiner eigenen Untersuchungen mich zu der 
Annahme neige, dass der aerogene Infektionsmodus bei weitem der 
häufigste ist. Ohne also daran zu zweifeln, dass auch eine tuberkulöse 
Infektion der Lungenspitzen auf hämatogenem und lymphogenem Wege 
erfolgen kann, stellen wir den aerogenen Infektionsmodus ganz in den 
Vordergrund unserer Betrachtungen, weil er am meisten unseren Beob- 
achtungen zu entsprechen scheint. 

Wir haben bisher die Tatsache festgestellt, dass in- 
folge einer mechanischen Störung der Atmung für mit dem 
Luftstrom zugeführte Tuberkelbazillen in den Lungen- 
spitzen eine günstige physikalische Gelegenheit zur Ab- 
lagerung geschaffen ist. Diese Infektionsgelegenheit ist vor allem 
durch die mangelhafte Bewegungsenergie oder gar die völlige Stagnation 
des Luftstromes gegeben entsprechend der gesetzmässigen Bedeutung der 
Bewegungsenergie des Bakterienvehikels für die Infektion überhaupt. 
Dies gilt sowohl für die aerogene als auch die häraatogene und lympho- 
gene Infektion. In den respiratorisch untätigen Lungenspitzen kann es 
zu einem völligen Stillstand der Ventilation kommen und in den toten 
Rohrstrecken der terminalen Verzweigungen besonders des hinteren 
Spitzenbronchus müssen sich um so eher pathologische Verhältnisse 
ausbilden als sicherlich oftmals infolge der starren Umschnürung des 
ersten Rippenringes die Abknickung und Verkrümmung des Bronchial- 
rohres, sowie die auffällige unregelmässige Verzerrung des Querschnitt- 
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lumens am hinteren Spitzenbronchus den Charakter einer Stenose an sich 
trägt, hinter welcher sich Stagnations- und Zersetzungsprozesse abspielen. 
Der Bronchialschleim kann nur ungenügend entfernt werden, katarrha- 
lische Desquamation der Epithelien entblösst die Wandung zum Teil 
der schützenden Decke, es bilden sich allmählich Schleim- und Exsudat- 
pfröpfe, und in diesen regressiv veränderten Substanzen finden nun die 
Tuberkelbazillen das günstige Nährmedium, in welchem sie sich weiter 
entwickeln und vermehren können. Die Bedeutung der Epithelläsionen 
und Bildung stagnierender Sekrete ist schon von Koch hervorgehoben 
worden. 

Der Tuberkelbazillus zeichnet sich bekanntlich selbst auf den 
geeignetsten Nährböden und bei günstigster Temperatur durch ein 
ausserordentlich langsames Wachstum vor anderen Bakterien aus und 
wir wissen, dass er sogar im Meerschweinchen, also einem überaus 
empfänglichen Tierkörper, sich nur langsam entwickelt. Es fehlt aber 
Id den Lungen und selbst in deren Spitzen unter gesunden Verhältnissen 
nicht an Schutzeinrichtungen , welche den Tuberkelbazillus wieder auf 
derselben Bahn, auf der er eingedrungen ist, hinausbefördern können, noch 
ehe es zu einer Vermehrung und einem Einnisten gekommen ist. Diese 
Schutzeinrichtungen, starke Exspiration, Schleimstrom und Flimmer- 
bewegung der Epithelzellen verhindern auch die Ansiedlung des Tuberkel- 
bazillus in der Trachea und den grossen Bronchien und erklären die 
Seltenheit solcher primärer Erkrankungen der grossen Luftwege, wie 
deren Hedin ger ') unlängst einen mitteilte. Bei Störung der normalen 
Spitzenfunktion dagegen sehen wir die Exspiration, besonders auch die 
gesteigerte Exspiration zur Entfernung stagnierender Sekrete, nicht zur 
Geltung kommen, und die Flimmerbewegung des schwergeschädigten 
Epithels kann gleichfalls ihre Aufgabe nicht erfüllen, eingedrungene 
fremde Elemente zu entfernen. 

Besteht tatsächlich infolge der Kompression eine Stenose des 
Bronchialrohres an der entsprechenden Stelle, so liegt es nahe, an die 
Bedeutung solcher Stenosen und durch sie bedingter Sekretstauungen 
überhaupt zu denken. Ich erinnere zunächst an die bekannte Tatsache, 
dass z. B. Entzündungen der Highmorshöhle nicht ausheilen, solange nicht 
eine genügend freie Kommunikation nach aussen hergestellt ist. Hol- 
länder^) hat betont, dass der Lupus bei narbiger Stenose der Nasen- 
löcher, welche die Atmung behindert und das Sekret staut, rasch in der 



^) Hedinge r, Primäre Tuberkulose der Trachea und Bronchien. VII. Ver- 
handlung der deutschen pathol. Gesellschaft. Berlin 1904. 

*) E. Holländer, Ueber die Frage der mechanischeo Disposition zur Tuber- 
kulose nebst Schlussfolgerungen für Nasenplastiken nach Lupus. Berl. klin. Wochen- 
schrift, 1902, Nr. 14. 
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Nasenschleimhaut aufwärts steigt und schliesslich zu einer „deszendieren- 
den Tuberkulose der oberen Luftwege" führt. Dass der Sekretstauung eine 
ganz ausserordentliche Bedeutung beizumessen ist, zeigen femer nicht 
nur die neueren Untersuchungen v. Baumgartens^) über die Urogenital- 
tuberkulose und die schönen Beobachtungen Simmonds^) über die Früh- 
formen der Samenblasentuberkulose, sondern ich selbst habe auch einen 
interessanten Fall aufgezeichnet, welcher dies zu beweisen scheint. 

Bei einem älteren (nicht diabetischen) Manne fand sich infolge 
hochgradiger Anthrakose der Hiluslymphdrüsen eine Ummauerung und 
Kompression des zum rechten Unterlappen führenden Hauptbronchus, 
wie sie Riebold') beschrieben hat. Hinter der stenosierten Stelle war 
das Bronchialrohr in massigem Grade diffus dilatiert und mit stag- 
nierenden Sekretmassen erfüllt. Etwa in der Mitte des Lappens lag 
eine walnussgrosse tuberkulöse Kaverne und im übrigen war der ganze 
Lappen durchsetzt von in käsiger Einschmelzung begriffenen Aspirations- 
herden. Weder in den Lungen noch sonst irgendwo im Körper war ein 
tuberkulöser Herd nachzuweisen und auch abgeheilte tuberkulöse Pro- 
zesse waren in den Lungen nicht vorhanden. 

Eine derartige Abhängigkeit der Lokalisation des tuberkulösen 
Prozesses von Störungen der Ventilation ist geeignet, die Annahme zu 
stützen, dass auch in den Lungenspitzen die Mangelhaftigkeit der Ven- 
tilation von bestimmendem Einfluss auf die Entstehung einer tuber- 
kulösen Gewebserkrankung ist. 

Einen interessanten Fall hatte auch Birch-Hirschfeld zu ver- 
zeichnen. Er fand bei einer hochschwangeren Frau einen primären 
tuberkulösen Bronchialherd im hinteren Teil des linken Unterlappens, 
welcher offenbar in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft entstanden 
war und dessen Lokalisation sich aus dem Hochstand des schwangeren 
Uterus und die dadurch bedingte Erschwerung der Atmung in den 
hinteren unteren Lungenpartien erklären Hess. Auf diesen Fall hat sich 
neuerdings Hofbauer*) berufen. Nach seiner Ansicht ergibt die phy- 
siologische Betrachtung ohne weiteres schwerwiegende Differenzen zwi- 
schen den kaudalen und kranialen Teilen der Lungen, welche die Loka- 
lisation des tuberkulösen Prozesses erklären. Bei ruhiger Atmung sollen 

^) V. Baumgarten, Experimente über Urogenitaltuberkulose. IX. Verhand- 
lung der deutschen pathol. Gesellschaft. Meran 1905. 

*) Simmonds, lieber Frühformen der Samenblasentuberkulose. Virchows 
Archiv, Bd. 183, Heft I, 1906. 

^) G. Riebold, Zur Kenntnis der Anthrakose der bronchialen Lymphdrüsen 
und der Haut. Inaug.-Diss. Leipzig 1903. 

*) L. Hofbauer, Zur Pathogenese der Lungenspitzentuberkulose. Verhand- 
lung der k. k. Gesellschaft der Aerzte Wiens. Ref. Münchner med. Wochenschrift, 
1906, Nr. 6. 
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sowohl beim Manne wie auch beim Weibe die basalen Lungenteile allein 
tätig sein, während die Lungenspitzen fast völlig ruhig stehen und nur 
bei vertiefter Atmung das notwendige Plus fast ausschliesslich leisten. 
Da nun die funktionelle Tätigkeit eines Lungenabschnittes nicht nur 
eine bessere Lüftung, sondern auch eine bessere Blutversorgung und 
Lymphströraung bedingt, so ist es einleuchtend, dass die nur zeitweise 
in Funktion tretenden Lungenspitzen bezüglich ihrer Lüftung und Er- 
nährung schlechter daran sind als die anderen Lungenteile und infolge 
der geringeren Lebenstätigkeit und Widerstandsfähigkeit für die ein- 
dringenden Tuberkelbazillen einen besonders günstigen Nährboden dar- 
stellen. Die Aenderung dieser Verhältnisse bedingt demnach auch eine 
andere Lokalisation der Tuberkulose. 

Damit ist bereits die Frage der Beziehungen der Ventilation zu 
Blut- und Lymphströmung berührt, der Birch-Hirschfeldsche Fall 
ist aber schon durch die Störung der Ventilation erklärt, welche ein 
Haften der inhalierten Tuberkelbazillen im schlecht ventilierten Bronchial- 
rohrund eine Vermehrung im mangelhaft expektorierten Sekret ermöglichte. 
Hofbauers Annahme der funktionellen Untätigkeit der Lungen- 
spitzen unter normalen Verhältnissen ist nach unseren bisherigen Aus- 
führungen nicht gerechtfertigt. Dagegen finden sich bei einer Stenose 
und Funktionshemmung des ersten ßippenringes in der Tat die geschil- 
derten Verhältnisse, nur dass die Lungenspitzen selbst an einer zeit- 
weise ausgiebigen Lüftung gehindert sind. 

Haben nun die Tuberkelbazillen in dem stagnierenden Bronchial- 
sekret einen günstigen Nährboden gefunden, so vermehren sie sich, nisten 
sich schliesslich in der Bronchialschleimhaut ein und rufen hier die spe- 
zifische Gewebserkrankung hervor. Die Desquamation des Epithels ist 
imzweifelhaft ein günstiges Moment, dass die Tuberkelbazillen in der 
Wandung festen Fuss fassen können, obwohl eine Epithelläsion uns nicht 
unbedingt erforderlich zu sein scheint. Die Annahme Fl ein er s^), dass 
seine Fremdkörper und Bazillen nicht zwischen die intakten Flimmer- 
epithelien eindringen können, ist durch A r n o 1 d s Untersuchungen längst 
widerlegt worden und heute nehmen wir bestimmt an, dass Tuberkel- 
bazillen durch intakte Schleimhäute einzudringen vermögen, selbst ohne 
an der Eintrittspforte eine spezifische Erkrankung auszulösen. Ganz 
neuerdings hat allerdings v. Baum garten^) die Richtigkeit dieser 
Annahme wieder sehr in Frage gestellt. 



*) Fl einer, Resorption korpuskularer Elemente durch Lungen und Pleura. 
Virchows Archiv, ßd. 112. 

*) V. Baum garten, Ueber das Verhalten der Tuberkelbazillen an der Ein- 
Püigspforte der Infektion. IX. Verhandlung der deutschen patholog. Gesellschaft« 
Meran 1905. 
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Die krankhaften Vorgänge im ßronchialrohr erkläten bereits zum 
Teil die verminderte Eesistenz der Wandung. Es ist wohl möglich, 
dass die von Rindfleisch vor der Entdeckung des Tuberkelbazillus 
geäusserte Anschauung, dass eine bereits bestehende Spitzenbronchitis 
erst später durch Aufnahme des spez. Virus (i. e. Bazillen) tuberkulös 
wird, in vielen Fällen den Vorzug vor der Annahme einer von vorn- 
herein tuberkulösen Spitzenbronchitis verdient. Anatomisch bestehen 
eben schon in den feinen terminalen Verzweigungen der Spitzenbronchien 
katarrhalische, allerdings klinisch noch nicht nachweisbare Erschei- 
nungen, ehe von einer Tuberkulose die Rede sein kann. 

Eine Stenose der oberen Thoraxapertur bedingt demnach krank- 
hafte Veränderungen im Lumen der komprimierten Spitzenbronchien. 
Die Kompression der Bronchien, der Blut- und Lymphgefässe ist m. E. 
ein sehr wichtiger Faktor, weil dadurch wesentlich die Störungen der 
Lüftung und der Blut- und Lymphzirkulation bedingt werden. Ein 
Lungenbezirk kann z. T. abgeschnürt sein und doch eine genügende 
Ventilation und Ernährung aufweisen, sich also von anderen Lungen- 
teilen nicht unterscheiden, wenn die drei Strombahnen keine Schädigung 
erleiden. So kommt im hinteren Abschnitt der Lungenspitzen eine Ab- 
schnürung dadurch zustande, dass ^ die Vena azygos, welche normaler- 
weise im hinteren Mediastinum rechts vor den Brustwirbeln nach auf- 
wärts zieht und in der Höhe des dritten bis vierten Brustwirbels über 
die rechte Lungenwurzel nach vorn abbiegt, um sich in die Vena cava 
sup. zu ergiessen, in einer Pleurafalte weit nach vom tritt und in die 
Vena subclavia dextra mündet. Die Anatomie der zu diesem abge- 
schnürten Lungenbezirk führenden Bronchien wird wohl von der Norm 
abweichen, aber weder Bronchien noch Gefässe sind komprimiert und 
die Lüftung und Ernährung nicht geschädigt. Eine tuberkulöse AfiFek- 
tion eines solchen kongenital abgeschnürten Lappens habe ich noch nicht 
beobachtet. Noch einmal haben wir in diesen pathologischen Zuständen 
den sinnenfälligen Ausdruck einer Gewebsschädigung vor uns. Mit der 
Annahme aber derartiger pathologischer Prozesse im Bronchialrohr er- 
wächst nicht die Berechtigung, die tuberkulöse Bronchialschleimhaut- 
erkrankung als eine sekundäre Infektion zu bezeichnen, denn wir 
dürfen in jenem nur die disponierenden, krankmachenden Momente 
erblicken, welche die Entstehung der tuberkulösen Wanderkrankung 
begünstigen. 

Wir kommen zu folgendem Schluss: 

Durch die Stenosierung und Formveränderung der 
oberen Thoraxapertur wird nicht nur eine Disposition 
der Lungenspitzen geschaffen, die inhalierten Tuberkel- 
bazillen festzuhalten, sondern es wird auch die Vermeh- 
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rung und Einnistung der Bazillen, die Entstehung einer 
spezifischen tuberkulösen Gewebserkrankung begünstigt. 
Nach allem bisher Gesagten muss sich die primäre Bronchial- 
schleimhauttuberkulose vorwiegend in den hinteren paravertebralen, api- 
kalen und subapikalen Bezirken der Lungenspitzen im Verzweigungs- 
gebiet des hinteren Spitzenbronchus finden. Diese Annahme findet durch 
das von Birch-Hirschfeld und Schmorl zusammengetragene Ma- 
terial ihre volle Bestätigung. Unter 826 an Unglücksfällen oder akuten 
Krankheiten Verstorbenen konnte Birch-Hirschfeld 32 mal begin- 
nende Tuberkulose, davon 25 mal eine primäre Bronchialschleimhaut- 
tuberkulose feststellen. Schmorl^) fand unter rund 4000 Sektionen 
37 Fälle frischer Tuberkulose in einem Spitzenbronchus dritter bis 
fünfter Ordnung. Beide Forscher^) kamen infolgedessen zu der schon 
von Virchow®) geäusserten Anschauung, dass die Spitzentuberkulose 
ihren Ausgang vorwiegend von mittleren und kleinen Bronchien nimmt. 
Auch A. Fraenkel*) hat in allerneuester Zeit seiner Ueberzeugung 
Ausdruck gegeben, dass die Spitzenphthise in der überwiegenden Mehr- 
zahl der Fälle eine echte Inhalationstuberkulose ist. Fast wörtlich 
finden wir unsere Vermutung über den primären Sitz der Spitzentuber- 
kulose von Birch-Hirschfeld bestätigt: „Bemerkenswert ist, dass 
sowohl die apikalen als die subapikalen Knoten die hintere Hälfte der 
betreflfenden Lungenabschnitte bevorzugten. Wenn also diese Beobach- 
tungen die längst bekannte Erfahrung bestätigen, dass die tuberkulöse 
Infektion sich mit Vorliebe in den oberen Räumen des Obergeschosses 
beider Lungen einnistet, so ergibt sich genauer, dass namentlich das 
Yerzweigungsgebiet des in unserem Schema als ,hinterer Spitzenast' be- 
zeichneten Bronchus in Betracht kommt. Das fällt um so mehr auf, 
wenn man die Seltenheit beginnender Tuberkulose im vorderen sub- 
apikalen Abschnitt berücksichtigt. Es ist demnach anzunehmen, dass 
die Bronchialräume im hinteren Teil der Lungenkuppe und in dem unter- 
halb derselben gelegenen Abschnitte für die Festsetzung inhalierter 
Tuberkelbazillen günstige Voraussetzungen bieten müssen." Als beson- 



*) G. Schmorl, Zur Frage der Genese der Lungentuberkulose. Münchn. med. 
Wochenschr., 1902, Nr. 33 u. 34. — Ders., Verhandl. der deutsch, pathol. Gesell- 
schaft. 1901. 

*) Neuerdings gibt Schmorl für die in Rede stehende Bronchialtuberkulose in 
eiozelnen Fällen auch einen hämatogenen Infektionsmodus zu. (Diskussionsbemerkung 
auf der Tagung d. deutsch, pathol. Gesellschaft zu Meran 1905.) 

') Virchow, Berl. klin. Wochenschrift, 1884, Nr. 14 u. Berl. klin. Wochen- 
schrift, 1900, Nr. 20. 

*) A. Fraenkel, Ueber die Verbreitungswege der Lungentuberkulose vom kli- 
nischen Standpunkt. Festsitzung d. Vereins f. inn. Med. zu Berlin, 19. Febr. 1906. 
I^eatsche med. Wochenschrift, 1906, Nr. 9. 

Hart, Diiiposition der Lnngenspitzen. 14 
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ders wichtig betonen wir, dass diese tuberkulösen Spitzenherde im Be- 
reich der Schmor Ischen Furche liegen, was sich zwar schon aus den 
topographischen Verhältnissen ergibt, aber von Schmorl noch direkt 
festgestellt wurde. Er schreibt: „In einigen Fällen, bei denen diese 
Furchen besonders deutlich ausgeprägt waren, Hess sich nun nachweisen, 
dass der nach dem Gebiet dieser Furche zu verlaufende Spitzenbronchus 
vierter oder fünfter Ordnung Sitz einer beginnenden Schleimhauttuber- 
kulose war, die sich nur auf die Bronchialwand selbst erstreckte und 
stets der Teilungsstelle eines Bronchialastes entsprach.** Durch diesen 
Befund gewann Schmorls Vermutung, dass diese Furchenbildung von 
Bedeutung sei für die Lokalisation der primären Spitzentuberkulose, 
eine sehr wesentliche Stütze. Man könnte ja zwar einwenden, die 
Furchenbildung sei erst eine F^olge der Tuberkulose und bedingt durch 
Atelektase und Schwielenbildung im entsprechenden Lungenbezirk, allein 
ganz abgesehen davon, dass sich die Furche auch in günstigen Fällen 
bei durchaus normalen Verhältnissen findet, beschränkt sie sich niemals 
nur auf die von dem erkrankten Bronchialast versorgten Lungenbezirke. 
Seitdem ich mich daran gewöhnt habe, besonders den frischen 
Tuberkeleruptionen, wie man sie zuweilen bei an akuten interkurrenten 
Krankheiten Verstorbenen, Verunglückten und Selbstmördern findet, 
nachzugehen, habe ich mich wiederholt von der primären Tuberkulose 
kleiner eben noch mit der Schere verfolgbarer Bronchialäste in den 
Lungenspitzen überzeugen können. Es findet sich im Bronchiallumen 
eine partielle oder meist zirkuläre Verkäsung der Wandung mit einer 
dadurch bedingten Stenose des Lumens, unmittelbar dahinter zuweilen 
eine ektatische mit bröckligen Käsemassen erfüllte Erweiterung. Im 
Versorgungsbezirk des Bronchus liegen die durch Aspiration des käsigen 
Materials entstandenen sekundären tuberkulösen Eruptionen. In manchen 
Fällen, wo die Herde bereits erbsengross sind, lässt sich nicht mit ab- 
soluter Sicherheit entscheiden, ob der Ausgang von der Bronchialwand 
oder vom peribronchialen Gewebe erfolgte, wenn schon die Beziehungen 
zur letzteren dies wahrscheinlich machen, in anderen aber kann man 
feststellen, dass der tuberkulöse Prozess streng auf die Bronchialwand 
beschränkt ist. Unter meinen 400 Fällen fanden sich drei solche, welche 
mit Grewissheit als primäre Tuberkulose der Bronchialschleimhaut in 
einem Bronchus etwa fünfter Ordnung im hinteren subapikalen Bezirk 
der Lungenspitze angesprochen werden mussten. In zwei Fällen lag 
der Herd rechts, in einem links, es ist aber klar, dass noch weniger als 
aus Birch-Hirschfelds Material sich aus diesen drei Fällen eine Stütze 
für die Ansicht Laennecs herleiten lässt, die rechte Lungenspitze werd^ 
häufiger zuerst befallen als die linke. Der erste Fall betrifft einem. 
54jährigen Arbeiter, welcher an fibrinöser Pneumonie verstorben war.. 
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hier fand sich in der anderen (linken) Spitze ein abgeheilter Herd und 
Gelenkbildung an den ersten Rippenknorpeln. Im zweiten Falle handelte 
es sich um einen 22jährigen an Abdominaltyphus verstorbenen Mann, 
im dritten um eine 38jährige an Puerperalfieber gestorbene Frau. Nur 
in diesem letzten Falle bestand eine beträchtliche Verkürzung der ersten 
Eippenknorpel. 

Die Stenose der oberen Thoraxapertur, Schmorische Furche, die 
Anomalien der Spitzenbronchien und endlich die primäre Lokalisation 
der Bronchialschleimhauttuberkulose geben ein so zusammenhängendes 
und zusammengehöriges Bild, dass wir berechtigt sind zu sagen: 

Die Stenosierung der oberen Thoraxapertur schafft 
in den Lungenspitzen eine individuelle Disposition zur 
Entstehung einer bronchogenen tuberkulösen Spitzen- 
phthise. 

Die Inhalationstheorie erklärt die Entstehung der tuberkulösen 
Lungenphthise in der einfachsten und natürlichsten Weise, wohl deshalb 
auch erfreut sie sich der meisten Anhänger. Die ganz einwandfreien 
und beweisenden Fälle von primärer Bronchialschleimhauttuberkulose, 
wo man das Fortkriechen einer ursprünglich peribronchialen Tuberkulose 
auf die Schleimhaut bestimmt ausschliessen kann, sind aber recht selten 
und deshalb hat man das Experiment von jeher zur Klärung der Frage 
herangezogen. Die Möglichkeit einer Inhalationstuberkulose ist durch 
die Tierversuche zahlreicher Forscher, von denen ich nur Tappeiner^), 
Koch^), Weichselbaum^), Cornet und Flügge*) nenne, sicher 
bewiesen, und das klassische Gegenstück beim Menschen bildet der viel 
zitierte Fall, den Diener Tappeiners betrefi'end, welcher sich in einem 
Baum aufhielt, in dem Hunde tuberkelbazillenhaltiges Sputum einatmen 
mussten, und bald einer Lungentuberkulose erlag, obwohl er vorher 
YöUig gesund gewesen war. Eine typische Spitzentuberkulose ist aller- 
dings bei Tieren recht selten beobachtet worden, was sich aber allein 
schon aus dem Umstände erklärt, dass bei diesen die topographischen 
Verhältnisse der Lungenspitzenregion durchaus nicht denen beim Men- 
schen entsprechen. Es würde den Rahmen dieser Abhandlung über- 

*) Tapp ein er, lieber eine neue Methode, Tuberkulose zu erzeugeu. Virch. 
Arch., Bd. 74, 1878. — Ders., Zur Frage der Kontagiosität der Tuberkulose. Arch. 
f. Med. 1881, Bd. 39. — Ders., Neue exper. Beiträge zur Inhalationstub. der Hunde. 
Virch. Arch., Bd. 82, 1880. 

*) Koch, Mitteilungen aus dem K. Gesundheitsarate, Bd. II. 

') Weichselbaum, Wiener med. Jahrbücher, Bd. 34, Nr. 12 u. 13. 

*) Flügge, Die Verbreitung der Phthise d. staubförmiges Sputum u. s. w. Zeit- 
schrift f. Hygiene, Bd. 30. — Ders., Ueber d. nächst. Aufgab, z. Erforsch, d. Ver- 
breituDgswege d. Phthise. Deutsch, med. W., 1897, Nr. 42. — Ders., Weitere Bei- 
träge z. Verbreitung u. Bekämpfung d. Phthise. Zeitschr. f. Hyg., Bd. 38. 
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schreiten, wollte ich auf alle diese Fragen näher eingehen und auch die 
Einwände alle aufführen, welche gegen die Inhalationstheorie erhoben 
worden sind. An den Tierexperimenten wird wohl stets etwas auszu- 
setzen bleiben, denn so peinlich wir auch den Versuch ausarbeiten mögen 
und den natürlichen Verhältnissen anzupassen versuchen werden, werden 
wir doch nie ganz imstande sein, den Gang der Natur in seiner Fein- 
heit nachzuahmen. 

Während mir vom Standpunkte der Inhalationstheorie die An- 
nahme einer generellen Disposition der Lungenspitzen zur tuber- 
kulösen Phthise nach den von Birch-Hirschfeld erwiesenen un- 
günstigen topographischen Verhältnissen der apikalen Bronchien (steiler 
Verlauf, Bildung toter Eohrstrecken) berechtigt zu sein scheint, vermag 
ich für die hämatogene und die lymphogene Infektion eine solche nicht 
anzuerkennen. Nach meinen früheren Ausführungen glaube ich, daran 
festhalten zu müssen, dass, soweit die kinetische Energie der Blut- 
strömung von den respiratorischen Volumensschwankungen der Lungen- 
spitzen abhängig ist, in diesen die Blutversorgung nicht wesentlich un- 
günstiger unter normalen Verhältnissen sich verhält als in den übrigen 
Lungenteilen. Die Bewegungsenergie des Blutes in den Lungenspitzen 
wird somit annähernd die gleiche sein wie in anderen Bezirken der 
Lunge und die vis a tergo und die in den unmittelbaren Nachbar- 
bezirken obwaltende Stromgeschwindigkeit wird auch in den bezüglich 
der Ventilation am ungünstigsten gestellten hinteren paravertebralen 
Spitzenteilen eine normale Durchströmung des Gewebes sichern. Wo 
aber eine solche nicht mehr besteht, da müssen individuelle Faktoren 
als die Ursache verantwortlich gemacht werden. Zunächst ist es eine 
noch dur<5hau8 unbewiesene Annahme, dass die Lungenspitzen relativ 
blutarm seien, weil das Blut auf seinem Wege vom Herzen nach den 
Lungenspitzen gegen die Schwerkraft ankämpfen müsse» Bei aufrecht 
gehenden Affen und Känguruhs befällt die Tuberkulose keineswegs mit 
Vorliebe die Lungenspitzen. Selbst wenn wir mit Tendeloo die Be- 
deutung einer hämostatischen Druckdifferenz zwischen Hilus und Lungen- 
spitze anerkennen wollen, fällt es uns dennoch schwer, ein sicheres Urteil 
über die permanente Bluterneuerung, welche ja von der Stromgeschwindig- 
keit des Blutes abhängt, in den einzelnen Lungenabschnitten zu bilden. 
„Denn", so bemerkt Tendeloo selbst, „auf der einen Seite sind die 
kranialen Lungenteile blutarmer (?), haben aber die Mitwirkung des 
hämostatischen Druckes für den Abfluss des venösen Blutes, auf der 
anderen Seite hingegen verfügen die blutreicheren kaudalen Lungenteile 
über grössere und raschere respiratorische Volumensschwankungen." Als 
einen indirekten Beweis für den verderblichen Einfluss der Spitzen- 
anämie betrachtete man die bekannte Tatsache, dass. die mit einer Pul- 
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monaistenose behafteten Individuen besonders häufig an einer tuber- 
kulösen Lungenschwindsucht zugrunde gehen. Fraenkel ist mit 
Hanau der Ansicht, dass der in der Pulnionalarterie herrschende Druck 
gegen die Annahme spricht, die dem Blutstrom entgegenstehende Schwer- 
kraft bewirke eine Anämie der Lungenspitzen. Auch meines Erachtens 
ist die arterielle Blutversorgung in allen Lungenleiden die gleiche, der 
stärkere Blutgehalt der unteren Lungenabschnitte ist venöser Natur, 
und soweit dieser nach Schmor Is Ausführungen einen relativen Schutz 
bedeutet, wäre der Annahme Ribbert^) beizupflichten, dass das Fehlen 
dieses Schutzes in den Lungenspitzen eine gewisse Disposition schafi'e. 
Nun stellen wir uns aber für gewöhnlich den grösseren venösen Blut- 
reichtum der unteren Lungenabschnitte gegenüber den Lungenspitzen 
nicht derart vor, dass damit eine generelle Disposition der Spitzen zur 
tuberkulösen Infektion begründet wäre. 

Noch viel weniger kann Gessners Annahme eine generelle 
Spitzendisposition erklären. Nach ihm gleichen die Lungenspitzen 
einem Bruchinhalt, welcher durch die obere Thoraxapertur als Bruch- 
pforte beim Husten, Niesen und Pressen hindurchgetrieben wird und 
infolge einer so erzeugten Blutstagnation eine Prädilektion zur Tuber- 
kulose darbietet. Nach den Ausführungen Schmorls und Ribberts, 
denen sich im ganzen auch Orth anschliesst, sowie nach den Erfahrungen 
mit der Bi ersehen^) Stauungshyperämie müssen wir doch vielmehr der 
venösen Hyperämie eine gewisse Schutzkraft zugestehen. Gessners 
drastischer Vergleich entspricht aber auch den natürlichen Verhältnissen 
durchaus nicht ; wenngleich die Lungenspitzen auch ohne Komplementär- 
raum dicht dem ersten Eippenring und der Pleurakuppel anliegen, so 
haben sie doch genügenden Raum zu ihrer Entfaltung, wie ein Blick 
auf die abgebildeten normalen Aperturen zeigt. 

Wie nun liegen die Verhältnisse bei einer Stenose und Formver- 
änderung der Apertur? 

Ebenso wie wir die Veränderungen des Bronchialbaumes vor- 
wiegend auf den Druck des verengten ersten Rippenringes zurückführen, 
müssen wir auch annehmen, dass eine Kompression der Blutgefässe, 
welche bekanntlich mit den Bronchien laufen, stattfindet und dass sich 
der ständig auf dem Lungengewebe lastende Druck nicht nur an der 
Oberfläche, sondern auch im Innern des Lungengewebes geltend macht, 
wobei Arterien wie Venen, die bezüglich der Zartheit ihrer Wandung 



*) Ribbert, Deutsche med. Wochenschrift, 1904, Nr. 8. 

^ A. Bier, Behandl. chir. Tub. der Gliedmassen mit Stauungshyperämie. Es- 
marchs Festschrift. Wien u. Leipzig 1893. W. med. Bl. 1893, Nr. 15—20. — Ders., 
Weitere Mitteilungen etc. Arch. f. Chir. 1894. — Ders., Hyperämie als Heilmittel, 
2. Aufl. Leipzig 1905. 
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keine wesentlichen Unterschiede aufweisen, in gleicher Weise betroffen 
werden. Während aber in den tieferen Bezirken die Kompressions- 
erscheinungen geringeren Grades sein werden, ist es möglich^ dass im 
Bereich der Schmor Ischen Furche infolge der stärkeren Kompression 
der oberflächlich gelegenen Gefässe zirkumskripte Druckanämien ent- 
stehen, wie wir sie z. B. bei Druck des rechten Rippenbogens auf die 
Leber zuweilen finden. Die gleichzeitige Kompression der kleinen 
Arterien und Venen, sowie die eigenartigen Verhältnisse des Blutgefass- 
netzes in den Lungen machen es verständlich, dass wir uns schwer eine 
klare Vorstellung von der Blutversorgung des Spitzengewebes unter den 
angenommenen pathologischen Verhältnissen machen können. Was zu- 
nächst den zweiten Punkt anlangt, so wissen wir ja besonders infolge 
der schönen Untersuchungen Küttners^), dass nicht nur die Aeste der 
Pulmonal arterien unter sich zahlreiche kapilläre Anastomosen eingehen, 
sondern auch ausgedehnte Anastomosen zwischen Lungen- und Bronchial- 
arterien bestehen, welche kapillärer Natur sind und besonders auch an 
den Uebergängen der Bronchien in die Alveolargänge gelegen in ersteren 
bis in die Submukosa reichen und hier ein subepitheliales Gefässnetz 
bilden. 

Volland*) glaubt aus diesen Verhältnissen die arterielle Anämie 
und Unterernährung des Spitzengewebes erklären zu können, indem er 
schreibt: „Man braucht sich aber nur zu vergegenwärtigen, dass letztere 
(d. h. Bronchialarterien) in ihrem Kapillarnetz, in welches sie sich auf 
der Schleimhaut der von ihnen begleiteten Bronchien aufgelöst haben, 
bereits da schon mit dem Kapillarnetz anastomosieren, welches ebenda 
von der Pulmonalarterie gebildet wird, dass sich ausserdem von ihnen 
auch zahlreiche Seitenzweige zu den Pulmonalgefässen begeben — und 
man wird es verständlich finden, dass unter diesen Umständen die Er- 
nährung des Lungengewebes allerdings leiden muss. Denn überall an 
den Stellen der Lungen, wo der Blutdruck und die Blutfüllung im 
Pulmonalkreislauf vermindert ist, wird das arterielle Blut der Arteriae 
bronchiales nicht durch den Seitendruck des Pulmonalblutes gehindert, 
nach jenem hin auszuweichen, und so wird das ernährende Blut zum 
grössten Teil mittelst der Pulmonalvenen zum Herzen geführt werden, 
ohne vorher Gelegenheit gehabt zu haben, genügendes Nährmaterial an 
das Gewebe abzugeben. So muss es aotwendig kommen, dass un- 
genügend mit Pulmonalblut gefülltes Lungengewebe auch ungenügend 
ernährt wird und dass zuerst in den Lungenspitzen sich solche Zirku- 
lations- und Ernährungsstörungen geltend machen müssen." Diese An- 

Küttner, Virch. Arch. Bd. 73. 1878. 

2) Voll and, Die Behandlung der Lungenechwindsucht im Hochgebirge etc. 
Leipzig 1889. 
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nähme stimmt aber nicht mit Küttners Versuchsresultaten überein und 
ich selbst^) habe einen Beitrag dazu geliefert, dass bei Verlegung und 
mangelhafter Blutfüllung der Pulmonalarterie das Blut der Bronchial- 
arterien nicht nur bis in die Alveolarsepten gelangt, sondern, da es 
zum Teil durch die Lungenvenen abgeführt wird, auch die funktionelle 
Aufgabe des sonst aus dem rechten Herzen stammenden Blutes bis zu 
gewissem Grade übernehmen kann. Wir erblicken demnach in den 
anatomischen Kreislaufverhältnissen der Lunge eine Art regulatorischer 
Einrichtung, welche die geregelte Blutversorgung des Parenchyms ge- 
währleistet. 

Die Kompression der abführenden kleinen Venen müsste sicherlich 
in den Lungenspitzen eine venöse Blutstauung hervorrufen, wenn nicht 
gleichzeitig durch die Kompression der Arterien eine Verminderung 
der Blutzufuhr einträte. Es wird infolgedessen ein Ausgleich statt- 
finden derart, dass die in einem bestimmten Zeitraum zugeführte Blut- 
menge derjenigen Menge entspricht, welche in der gleichen Zeit aus 
den Venen abfliessen kann. Zweierlei muss demnach eintreten : Einmal 
erhält das Spitzengewebe weniger Blut in der Zeiteinheit als andere 
benachbarte Lungenbezirke, und zweitens wird hinter der komprimierten 
Stelle eine Verlangsamung der Blutströmung stattfinden vor allem des- 
halb, weil die Lungengefässe bekanntlich nur geringen Schwankungen 
ihrer Weite unterliegen und daher, wie auch KrehP) betont, die Ge- 
schwindigkeit des Blutstromes in den Lungen parallel der Menge zu 
setzen ist, welche in der Zeiteinheit das Organ durchströmt. 

Nun müssen wir uns aber auch daran erinnern, dass die Punktion 
der Lungenspitzen durch die Stenosierung und starre Fixierung des 
ersten Rippenringes schwer geschädigt, zuweilen völlig aufgehoben 
wird, dass demnach auch durch den Ausfall der respiratorischen Volu- 
menssohwankungen die Stromgeschwindigkeit des. Blutes in den Lungen- 
spitzen herabgesetzt wird. So können wir sagen: 

Die durch die Stenose der oberen Thoraxapertur be- 
dingte Verlangsamung der Blutstromgeschwindigkeit in 
den Lungenspitzen begünstigt in hohem Masse das Haften- 
bleiben der mit dem Blutstrom zugeführten Tuberkel- 
bazillen; sie schafl^t in den Lungenspitzen eine besonders günstige 
physikalische Gelegenheit zur hämatogenen Infektion, welche wir für 
gewöhnlich mit Tendeloo in allen Lungenabschnitten als gleichwertig 
betrachten. Woher die Bazillen stammen, bleibt dabei gleichgültig. 

^) C. Hart, lieber die Embolie der LuDgenarterien. Deutsch. Arch. f. kl. Med. 
Bd. 84. 1905. 

?) Landois, Lehrbuch der Physiologie. 

^) Krehl, Pathologische Physiologie. 2. Aufl. 
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Besonders weisen die Versuche v. Baumgartens ^), wie ja auch 
von vielen Seiten anerkannt worden ist, darauf hin, dass die Lungen- 
spitzen für eine hämatogene Infektion disponiert sein können und dass 
das Haftenbleiben der Bazillen wahrscheinlich durch ungünstige Blut- 
zirkulationsverhältnisse begünstigt wird. v. Baumgarten erzeugte 
bei tuberkulöser Infektion von der Harnröhre aus eine der menschlichen 
Spitzenphthise ausserordentlich ähnliche Affektion der Lungenspitzen, 
welche sicher hämatogenen Ursprungs war und hat damit gezeigt, dass 
eine hämatogene Spitzenphthise vorkommen kann. Es ergibt sich aber 
aus diesen Versuchen noch nicht die Berechtigung, ohne weiteres auf 
beim Menschen vorliegende ähnliche Verhältnisse zu schliessen und die 
hämatogene Infektion als die vorherrschende zu bezeichnen, noch viel 
weniger die Bestätigung einer generellen Disposition der Lungenspitzen 
zu dieser Art der Infektion. Es ergibt sich dies aus Folgendem. 

Die hämatogene tuberkulöse Infektion der Lungen wird erklär- 
klärlicherweise besonders in solchen Fällen in Frage kommen, wo be- 
reits irgendwo im Körper ein tuberkulöser Krankheitsherd besteht, weil 
dann naturgemäss alle Organe der erhöhten Gefahr einer tuberkulösen 
Erkrankung ausgesetzt sind. Es ist dabei besonders an die tuberkulösen 
Knochen- und Gelenkeiterungen zu denken, dabei aber nicht zu ver- 
gessen, dass Unreinlichkeit und Inhalation eingetrockneter Sekretstäub- 
chen auch einen anderen Infektionsmodus ermöglichen. Wie schon Orth 
betont, ist diese hämatogene Infektion der Lungen eine sekundäre und 
nicht selten. Nun habe ich in solchen Fällen, wo laut klinischer Anam- 
nese die Lungenerkrankung sicher später, oft erst Jahre nach der 
tuberkulösen Knochen- oder Gelenkaffektion sich einstellte, eine sehr 
bemerkenswerte Beobachtung gemacht. Die Messung der Rippenknorpel 
und allgemeine Betrachtung der Apertur ergab nämlich in den aller- 
meisten Fällen ein abnormes Verhalten, während dann, wenn die Lungen 
ganz gesund geblieben waren, stets eine normale und wohlgebildete 
Apertur sich fand. So stammt z. B. die auf Tafel 12 abgebildete pracht- 
volle Apertur von einem 30jährigen Manne, welcher mehrere Jahre an 
schwerster tuberkulöser Koxitis litt und bis aufs Skelett abgemagert an 
allgemeinem Amyloid starb. Die Lungen waren vollständig gesund, ob- 
wohl Kopf und Hals des Oberschenkelknochens zerstört war, die Becken- 
knochen kariös waren und zahlreiche Fistelgänge die Weichteile durch- 
setzten. 

Es scheint, dass auch aus diesen Befunden der Einfluss der Apertur- 
verhältnisse auf die Disposition der Lungenspitzen zur hämatogenen 



^) V. Baumgarten, lieber experim. Lungenphthise. IV. Verhandl. der d. patbol. 
Gesellschaft. Hamburg 1901. 
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Infektion nicht zu verkennen ist. Obwohl man nun bei einer hämatogen 
entstandenen Lungentuberkulose immer daran denken muss, ob nicht 
irgendwo im Körper ein tuberkulöser Herd sich findet, von dem aus die 
Tuberkelbazillen mit dem Blutstrom verschleppt wurden und sekundär 
die Lungen krank machten, so sind doch auch Fälle beobachtet worden, 
welche mit einiger Sicherheit als primäre hämatogene Tuberkulose der 
Lungen bezeichnet werden konnten; noch heute hält v. Baumgarten 
an der vorwiegend hämatogenen Entstehung der tuberkulösen Lungen- 
phthise fest, und mit ihm sind besonders ßibbert^) und Aufrecht^) 
für diesen Infektionsraodus eingetreten. Die generelle Prädisposition der 
Lungenspitzen für die hämatogene Infektion hält Bibbert für erwiesen, 
wobei er sich auf seine Erklärung der akuten Miliartuberkulose stützt, 
welche der Weigertschen^) Lehre schroff gegenübersteht, da sie keine 
einmalige explosionsartige, sondern eine protrahierte Ueberschwemmung 
des Blutes mit Tuberkelbazillen annimmt. Bekanntlich findet man bei 
akuter allgemeiner Miliartuberkulose sehr oft die Knötchen in den oberen 
Lungenabschnitten nicht nur zahlreicher, sondern auch grösser als in 
den unteren, und daraus schliesst Bibbert, dass die Knötchen in den 
Lungenspitzen älter sind, weil infolge der Disposition der Spitzen die 
mit dem Blut angeschwemmten Tuberkelbazillen eher festen Fuss fassen 
als in den unteren Lungenabschnitten und früher sich vermehren und 
die charakteristische Gewebsreaktion hervorrufen. Infolgedessen schliesst 
er: „Die Prädisposition der Lungenspitzen für die hämatogene Lungen- 
tuberkulose steht fest." Während er aber früher die Disposition auf 
einen geringeren Blutgehalt der Lungenspitzen zurückführte, hält er es 
jetzt für richtiger, mit Schmorl anzunehmen, dass die Schutz Wirkung 
der venösen Hyperämie in den abhängigen Lungenpartien die geringere 
Entwicklung der Knötchen in diesen zur Folge hat. Schon Orth^) 
hatte eine ähnliche Auffassung wie Bibbert und dabei an besondere 



*) G. Ribbert, üeber die Verbreitung der Tuberkulose im Körper. Marburg 
1900. Universitatsprogramm. — lieber die Genese der Lungentuberkulose. D. med. 
Wochenschr. 1902, Nr. 17. — Genese der Lungentuberkulose. Vortr. Göttingen, s. 
D. med. W. 1904, Nr. 8. — lieber die Miliartuberkulose. D. med. W. 1906, Nr. 1. 

*) Aufrecht, Die Ursache u. der örtl. Beginn der Lungenschwindsucht. Wien 
1900. — Ueber die Lungenschwindsucht. Magdeburg 1904. — Die Genese d. Lungen- 
phthise etc. Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 75. 

') C. Weigert, Zur Lehre von der Tuberkulose und verwandten Krankheiten. 
Virch. Arch., Bd. 77. — Ueber Venentuberkel und ihre Beziehung zur tuberk. Blut- 
infektion. Yirch. Arch., Bd. 88. — Neue Mitteilungen über die Pathogenese d. akuten 
allgem. Miliartuberkulose. Deutsche med. Wochenschr. 1883, Nr. 24. — Bemerkungen 
über die Entstehung der akuten Miliartuberkulose. D. med. W. 1887, Nr. 48 u. 49. 

*) Orth, Zur Frage der Disposition bei Tuberkulose. Ref. Berl. klin. Wochen- 
schrift. 1904, Nr. 10. 
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Verhältnisse der Blutfülle gedacht. Indem wir uns der Ansicht Schmorls, 
dessen Einwände Ribbert auch mit seiner letzten Mitteilung nicht ent- 
kräftet hat, und der Lehre Weigerts und Bendas^) von der Ent- 
stehung der akuten allgemeinen Miliartuberkulose anschliessen , können 
wir auch Ribberts Beweisführung der generellen Disposition der 
Lungenspitzen zur hämatogenen Infektion nicht für zwingend erachten. 

Neben der Verlangsamung der Blutströmung, welche unter den 
angenommenen pathologischen Verhältnissen ein Haftenbleiben der Ba- 
zillen in den Lungenspitzen begünstigt, kommt nun ferner der Unter- 
ernährung des Gewebes eine hohe Bedeutung zu. Denn indem den 
Lungenspitzen weniger Blut zugeführt wird, wird die Widerstandskraft 
des Gewebes herabgesetzt und ein Locus minoris resistentiae von ge- 
steigerter „biochemischer Empfänglichkeit" geschaffen. Eine solche dis- 
ponierende Gewebsschädigung nehmen auch Ziegler, Orth, Schmorl, 
Aufrecht und noch viele andere an. 

Es handelt sich dabei weniger um grobanatomische Gewebsver- 
änderungen, als vielmehr um minutiöse Störungen der vitalen Zellkraft 
und Zellfunktion, von denen wir oben gesprochen haben. Makrosko- 
pische Veränderungen glaubt Voll and annehmen zu können, indem er 
sagt: „Die in den Wänden der Alveolen verlaufenden Kapillaren mussten 
bei mangelhafter Füllung sich verengern, und schon dadurch müssen die 
Alveolen selbst etwas kleiner werden, da die Kapillaren einen Bestand- 
teil der Wände derselben ausmachen. Ausserdem aber wird deren Ge- 
webe, wie überhaupt jedes andere schlecht ernährte Parenchym, atrophisch 
werden, was ohne Zweifel noch weiterhin zur Verengerung der Alveolen- 
lumina beitragen muss. Das Resultat wird eine Verkleinerung der 
Lungen in ihren oberen Teilen sein." Er erklärt damit auch die dauernde 
exspiratorische Stellung des phthisischen Thorax, indem er glaubt, dass 
der Thorax sich nach der Grösse der Lungen richte und bei der Spitzen- 
verkleinerung sich dem Gewebe anzuschmiegen suche. Ich selbst habe 
in einigen für eine solche Untersuchung günstigen Fällen, in welchen 
nach dem abnormen Befund an dem ersten Rippenring eine beträchtliche 
Funktionsstörung der Lungenspitzen anzunehmen war, eine sehr genaue 
Betrachtung der Lungenspitzen angestellt und auch in einzelnen Fällen 
das Gewebe mikroskopisch untersucht, kann aber Vollands Annahme 
nicht bestätigen. 

Besonders weit ist in der Annahme einer Ernährungsstörung des 
Spitzengewebes Aufrecht gegangen. Nach ihm gelangen die Tuberkel- 
bazillen von den Bronchiallymphdrüsen aus in die Blutbahn, werden in 



*) Benda, Die akute Miliartuberkulose vom ätiolog. Standpunkt. Ergebnisse 
Imbarsch-Ostertag. 1898. 
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den Lungenspitzen abgelagert und erzeugen noch in den Gefässen eine 
obliterierende Endarterititis, An diesen bereits tuberkulösen Gefäss- 
verschluss soll sich eine Art Infarktbildung anschliessen, deren nekroti- 
sches Gewebe er als einen besonders günstigen Nährboden für die 
Tuberkelbazillen ansieht. Viele Anhänger hat diese Erklärung nicht 
gefunden, vor allem hat schon früher Voll and und neuerdings wieder 
Tendeloo darauf hingewiesen, dass eine nekrotische Masse ohne jede 
Säftezirkulation durchaus kein günstiges Nährmedium für die Tuberkel- 
bazillen ist. 

Die Annahme aber einer Gewebsschädigung und Verminderung der 
Widerstandskraft gegen die Tuberkelbazillen bildet ein schwer ins Ge- 
wicht fallendes Moment gegen die Kibbertsche Theorie der hämato- 
genen Infektion. Kibbert hat folgende Vorstellung von der tuber- 
kulösen Spitzeninfektion: Die inhalierten Tuberkelbazillen gelangen, so- 
weit sie nicht in den grossen Luftwegen liegen bleiben und durch Ex- 
pektoration wieder entfernt werden, in die Alveolen, wo ein Teil zu- 
grunde geht, ein anderer aber in die Lymphbahnen übertritt, mit dem 
Lymphstrom den Bronchialdrüsen zugeführt wird, sich hier ansiedelt 
und die spezifische Gewebsreaktion auslöst. Der Uebertritt der Bazillen 
in den Lymphstrom erfolgt wahrscheinlich besonders in den Alveolen 
der Lungenspitzen, weil die hier herrschende Anämie und Ungunst der 
Ventilationsverhältnisse ein Eindringen in das Gewebe am leichtesten 
ermöglicht. Von den Bronchialdrüsen aus werden nun die Bazillen mit 
dem Blutstrom wieder den Lungen zugeführt, haften wieder in den 
Spitzenteilen am leichtesten und siedeln sich teils in den kleinen Lymph- 
knötchen an, teils treten sie in die Alveolen, von wo sie bei der Ex- 
spiration in die Alveolargänge und feinsten Bronchien geraten und hier 
infolge der Engigkeit des Lumens sich ansiedeln. Die Tuberkelbazillen 
resp. ihre Nachkommen machen also eine Art Kundreise. Ohne auf 
alle Einwände einzugehen, welche besonders Schmorl gegen die Kib- 
bertsche Anschauung vorgebracht hat, sei nur ein Punkt erwähnt. 
Selbst wenn wir mit Kibbert annehmen, dass die erste lokale Infek- 
tion in den respiratorischen Endstücken ausbleibt, weil die Menge der 
inhalierten Bazillen zu gering ist, dass vielmehr die Bazillen erst nach 
Anreicherung in den Bronchialdrüsen durch Einbruch der erweichten 
Drüse in die Blutbahn oder in der von Aufrecht beschriebenen Durch- 
wucherung der Gefässwand in grösserer Anzahl in den Blutstrom ge- 
langen und nun ausgesucht in den Spitzen eine tuberkulöse Erkrankung 
erzeugen, finden wir noch keine genügende Erklärung eines solchen 
Infektionsmodus. Denn bei der Schädigung des Spitzengewebes und 
einer Herabsetzung der vitalen Zellkraft, welche auch Kibbert als von 
vornherein bestehend annimmt, genügen ein oder wenige Bazillen, um an 
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Ort und Stelle sofort eine Gewebserkrankung zu erzeugen. Wenn ein- 
mal die Inhalation von Tuberkelbazillen bis in die respiratorischen End- 
stücke, deren Möglichkeit allerdings mehrfach, so von Saenger^), be- 
stritten worden ist, anerkannt wird, so mag auch simplex sigillum 
veri sein. 

Auch die Lymphzirkulation in den Lungenspitzen ist in hohem 
Masse von dem mechanisch-funktionellen Verhalten des ersten Rippen- 
ringes abhängig. Sie ist nach Tendeloo an und für sich schon in den 
hinteren paravertebralen Teilen der Lungenspitzen träger als in den 
übrigen Lungenabschnitten, so dass eine generelle günstige physikalische 
Gelegenheit für die lymphogen e Infektion dieser Lungenbezirke gegeben 
wäre. Wir selbst müssen hier dieselben Bedenken äussern wie über die 
Blutstromverhältnisse unter normalen Verhältnissen und vermögen daher 
eine solche generelle Disposition nicht anzuerkennen. Besteht dagegen 
eine Stenose und Funktionshemmung des ersten Rippenringes, so muss 
sowohl der Ausfall des Einflusses der Ventilation als auch die Kom- 
pression der Lymphbahnen die Geschwindigkeit des Lymphstromes in den 
Lungenspitzen, besonders deren hinteren paravertebralen Bezirken herab- 
setzen und damit das Haftenbleiben mit dem Lymphstrom zugeführter 
Tuberkelbazillen begünstigen. Eine seröse Transsudation in dem Spitzen* 
gewebe infolge der Verlangsamung der Blut- u. Lymphzirkulation scheint 
mir zweifelhaft, wenigstens habe ich selbst derartige Beobachtungen 
nicht machen können. 

Es kommt nun noch hinzu, dass die Lymphströmung eine weitere 
Verlangsamung erfahren kann durch die Ablagerung grösserer Staub- 
mengen in den Lymphbahnen, Eine solche ist ja, wie meine Beob- 
achtungen gezeigt haben, sehr begünstigt durch Missverhältnisse im Be- 
reich der oberen Thoraxapertur, und wenn die Lymphbahnen und deren 
Sammelstellen, die bronchialen Lymphdrüsen, mit inhalierten Staub- 
massen verlegt sind, fehlt der Lymphe der nötige Abfluss, so dass der 
Strom sich verlangsamen und stauen muss. Ohne auf die Bedeutung 
der Staubinhalationskrankheiten für die tuberkulöse Infektion näher ein- 
zugehen, erkenne ich doch einer derartigen Verlegung der Lymphbahnen 
in der Spitze einen besonderen Wert zu, weil den Bazillen der Weg zu 
den Bronchialdrüsen verlegt ist, in denen sie erfolgreicher als in den 
Lungenspitzen bekämpft werden können. 

Nicht immer aber werden die abgelagerten Bazillen so zahlreich 
und so virulent sein, dass sie eine fortschreitende Gewebserkrankung er- 
zeugen, vielmehr kann sich diese nur einstellen, wenn das Gewebe teil- 



^) M. Saenger, Zur Aetiologie der Lungentuberkulose. Virch. Arch., B. 167. 
— lieber Bazilleneinatmung. Virch. Arch., Bd. 179, 1905. 
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weise oder ganz seine Widerstandskraft eingebüsst hat. Das ist aber 
bei der angenommenen Stenose und Funktionshemraung des ersten ßippen- 
ringes der Fall, da diese auch die Blutzirkulation schädigen und die Er- 
nährung des Spitzengewebes beeinträchtigen. 

Auch die lymphogene tuberkulöse Infektion der Lunge 
ist, wie Orth hervorhebt, ebenso wie die hämatogene*) vorwiegend 
sekundärer Art und spielt der allgemeinen Erfahrung nach eine grosse 
ßolle bei der Tuberkulose im Kindesalter, deren Form zwar auch in 
späteren Lebensjahren (vgl. A, Fränkel), aber immerhin nicht allzu- 
häufig gefunden wird. Auch die Ausbreitungsweise und Lokalisation 
der sekundären Lungentuberkulose bei primärer Bronchialdrüsentuber- 
kulose ergibt keinen beweisenden Anhalt für generelle Disposition der 
Lungenspitzen zur hämatogenen und lymphogenen Infektion. Auch wenn 
wir aus den Untersuchungen von Lubarsch-Schlenker^) und Krück- 
mann ^) schliessen, dass in seltenen Fällen die Tuberkelbazillen von den 
Tonsillen aus durch die Kette der Halslymphdrüsen und das von diesen 
zur oberen Apertur ziehende Lymphgefässnetz, das nach Grober^) das 
Lymphsystem der Lungenpleura dicht berührt, in die Lungenspitzen 
gelangen, kann keine Disposition dieser angenommen werden. Die In- 
fektion der Spitzen wäre erklärt durch den Transportweg, namentlich 
wenn Adhäsionen der Pleurablätter bestehen. 

Namentlich v. Behring*) hat ja die Häufigkeit des Eindringens 



*) A am. Tendeloo und neuerdings A. Fränkel haben betont, dass eine primäre 
hämatogene Infektion des Organismus nur in utero durch Vermittlung der tuberkulös 
erkrankten Plazenta erfolgt, insofern diese einen Anhang des Fötus darstellt und durch 
die eigene Erkrankung den Uebertritt der Tuberkel bazillen in die Blutgefässe ermög- 
licht. Schmorl*) hat sich in dieser Frage besonders verdient gemacht und 
namentlich durch seine letzte Mitteilung gezeigt, dass die bisher in ihrer Häufigkeit 
sehr unterschätzte Tuberkulose der Plazenta nicht nur bei schwerer oder miliarer Er- 
krankung der Schwangeren , sondern selbst bei beginnender Spitzenphthise vor- 
kommen kann. 

>) Sehmorl n. Birch-Hirflchfeld, Uebergang der Taberkelbaiillen aas dem miltterl. Blut auf 
die Fracht. Zieglers Beiträge, Bd. IX. 

Sehmorl nnd Koekel, Zieglers Beiträge, Bd. XVI. 

Sehmorl, Ueber die Tuberkalose der menschlichen Plasenta. VII. Verhandlang der deutschen 
patholog. GefiellBchaft, Berlin 1904. 

') Schlenker, Beiträge zur Lehre von der menschlichen Tuberkulose. Virchows 
Archiv, Bd. 134. 

*) Krückmann, Ueber die Beziehung der Tuberkulose der Halslymphdrüsen zu 
der der Tonsillen. Virchows Archiv, Bd. 138. 

') Grober, Die Infektionswege der Pleura. Deutsches Archiv für klin. Med. 
Bd. 68. — Derselbe, Die Tonsillen als Eintrittspforten für Krankheitserreger, be- 
sonders für den Tuberkelbazillus. Klin. Jahrbücher, Bd. 14, 1905, Heft 6. 

*) V. Behring, Ueber Lungenschwindsuchtentstehung u. Tuberkulosebekämpfung. 
Deutsche med. Wochenschrift, 1903, Nr. 39, und Versammlung der Naturf. u. Aerzte, 
Kassel, 25. Sept. 1903. — Derselbe, Plithisiogenese und Tuberkulosebekämpfung. 
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der Tuberkelbazillen auf dem Wege der Lymphbahnen in den Vorder- 
gnind gestellt, und nachdem Weleminsky ^), ein Schüler Hueppes, 
in mühevollen Untersuchungen nachgewiesen hat, dass das gesamte 
Lymphsystem des Körpers in innigstem Zusammenhang mit den Bron- 
chialdrüsen, welche eine Art Sammelstelle der Lymphe darstellen, steht, 
hat sich scheinbar eine Stütze für v. Behrings Annahme ergeben. 

Für uns kommt eigentlich, da wir uns zunächst noch ausschliess- 
lich mit der im sogen. Blütealter auftretenden Lungentuberkulose be- 
schäftigen, nur die Auffassung Tendeloos^) in Betracht. Nach seiner 
Ansicht weist der Sitz der ersten Lungenherde auf die Ansiedlung und 
das Wachstum der Tuberkelbazillen an den Stellen hin, wo die Be- 
wegungsenergie des Lymphstromes den geringsten Wert hat. Die 
Tuberkelbazillen gelangen ähnlich wie die Staubteilchen in der von 
Arnold beschriebenen Weise aus der Atemluft in den Lymphstrom, 
indem sie, soweit sie nicht abgetötet werden, teils frei, teils in Epithel- 
zellen und auch polymorphkernige Leukocyten aufgenommen in die 
Lymphspalten geraten und von hier verschleppt werden. Tendeloo 
stützt seine Auffassung einmal mit dem Hinweis auf die Tatsache, dass 
alle Schleimhauttuberkel subepithelial entstehen '), weiter durch folgende 
Schlüsse. Die lymphogene Infektion der Lungen kommt fast aus- 
schliesslich bei Tuberkulose der kranialen Körperteile vor, es kann aber 
nach Com et die primäre Infektion der meist in Mund- und Nasen- 
schleimhaut gelegenen Eintrittspforte ausbleiben, indem die Bazillen die 
Schleimhaut, ohne eine Erkrankung zu erzeugen, durchwandern und durch 
die Kette der Halslymphdrüsen nach abwärts vordringen. In allen solchen 
Fällen muss man eine tuberkulöse Erkrankung der Halslymphdrüsen er- 
warten. Da nun ein grosser Teil phthisischer Individuen eine solche 
vermissen lässt, so bleibt nur die obige Erklärung, falls man nicht eine 
aerogene oder hämatogene Infektion annehmen will. 

Gegen die Auffassung Tendeloo s über die lymphogene Infektion 
lassen sich dieselben Bedenken geltend machen wie gegen Kibberts 
Ansicht über die hämatogene Infektion. Vor allem ist bei einer Schädi- 
gung des Spitzengewebes und einer Herabsetzung der vitalen Zellkraft 
nicht einzusehen, warum die mit dem Luftstrom in die Spitzen gelangten 
Tuberkelbazillen nicht sofort an Ort und Stelle die spezifische Gewebs- 



Deutsche med, Wochenschrift, 1904, Nr. 6 und Verhandlung des Vereins f. innere 
Medizin, Berlin, 18. Jan. 1904. 

^) F. Weleminsky, Zur Pathogenese der Lungentuberkulose. Berliner klin. 
Wochenschrift, 1905, Nr. 31 u. 32. 

2) Tendeloo, Art. Pathol. Anatomie in Schröder und Blumenfelds Handbuch 
der Therapie der chron. Lungentuberkulose. 

^) Herzheime r, Zieglers Beiträge, Bd. 33, 1903. 
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reaktion auslösen, denn die Steigerung der Disposition verfangt nur eine 
geringe Zahl und Virulenz der Krankheitserreger, undTendeloo selbst 
hält es soger nicht für ausgeschlossen, dass eine grössere Empfänglich- 
keit des Gewebes eine Steigerung der Virulenz der Bazillen bedingt. 

Wir kommen zu folgendem Schluss: 

Die Stenose und Funktionshemmung der oberen Tho- 
raxapertur schafft in den Lungenspitzen eine individuelle 
Disposition für die hämatogene und lymphogene tuber- 
kulöse Infektion. Es ist nicht nur eine günstige physi- 
kalische Gelegenheit zur Ansiedlung der Tuberkelbazillen 
gegeben, sondern mit der Schädigung des Gewebes ent- 
steht ein günstiger Nährboden, in welchem die Bazillen 
sich vermehren und ihre verheerende Wirkung entfalten 
können. 

Der Endausgang des Existenzkampfes zwischen Tuberkel- 
bazillen und Gewebszellen ist in allen Fällen, mag es sich um 
eine aerogene, hämatogene oder lymphogene Infektion handeln» 
abhängig von der Schädigung des Lungenspitzengewebes. Da 
nun die Blutzirkulation, durch welche das Gewebe er- 
nährt wird, sowohl direkt durch den auf dem Gewebe 
lastenden Druck, als auch indirekt durch die Beeinträch- 
tigung der Ventilation bei einer Stenose und Funktions- 
störung der Apertur geschädigt ist, bleibt in letzter Hin- 
sicht die Widerstandskraft des Gewebes und der Endaus- 
gang des Kampfes abhängig von den mechanischen Verhältnissen 
der oberen Thoraxapertur. 

Nach alledem müssen wir sagen: 

Die Stenose der oberen Thoraxaperatur, die räum- 
liche und funktionelle Beeinträchtigung der Lungen- 
spitzen, schafft in diesen einen locus minoris resistentiae, 
welcher in besonders hohem Grade zur tuberkulösen Er- 
krankung disponiert ist. Die Disposition der Lungen- 
spitzen zur tuberkulösen Phthise ist demnach begründet 
durch mechanische Verhältnisse, welche, unabhängig von all- 
gemeiner Konstitutionsschwäche und anderen teils be- 
kannten, teils unbekannten lokal disponierenden Fak- 
toren sowohl eine aerogene, als auch eine hämatogene 
und lymphogene Ansiedlung der krankheiterregenden 
Tuberkelbazillen begünstigen und zu unaufhaltbarer Zer- 
störung der Lungen führen*). 

Anra.: Man kann sich übrigens sehr wohl vorstellen, dass unter besonderen 
Verhältnissen der Druck des Rippenringes auf das Lungengewebe rein passiv gesteigert 
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Eine generelle Disposition der Lungenspitzen zur tuberkulösen 
Phthise könnte zwar durch die von Birch-Hirschfeld aufgedeckten, 
bei allen erwachsenen Menschen sich findenden ungünstigen topographi- 
schen Verhältnisse der hinteren apikalen Bronchien begründet sein, 
scheint aber aller Wahrscheinlichkeit nach nicht von ausschlaggebender 
Bedeutung zu sein. Denn bei normaler Atmungsmechanik und gesundem 
Spitzengewebe besteht zwar eine Disposition zu erhöhter Aufnahme und 
Ablagerung der Tuberkelbazillen in den Lungenspitzen gegenüber den 
übrigen Lungenteilen, die Bazillen finden aber nicht die Bedingungen 
eines günstigen Nährbodens, so dass, selbst wenn sie sich vermehren 
und einnisten, die Zellen des Organismus im Existenzkampfe doch Sieger 
bleiben können. Dagegen ist die von uns ausführlich begrün- 
dete Disposition der Lungenspitzen zur tuberkulösen 
Phthise eine ausgesprochen individuelle. 

Die zur tuberkulösen Spitzenphthise disponierende Bedeutung der 
Stenose der oberen Thoraxapertur wird in hohem Grade wahrscheinlich 
gemacht durch die Resultate unserer Untersuchungen. Es hat sich er- 
geben, dass diese Stenose zum Teil mit einer sehr auffallenden Form- 
verändenmg der Apertur einhergeht, welche eine besonders starke räum- 
liche Beeinträchtigung der Lungenspitzen bedingt, und dass als die 
primäre Ursache dieser Störungen Entwicklungshemmungen der ersten 
Rippe und ihrer Knorpel zu betrachten sind. Letztere sind die häufigeren. 
Eine solche abnorme Kürze der ersten Rippenknorpel resp. Rippen Hess 
sich nun unter 400 Leichen Erwachsener 114 mal feststellen, wovon nur 
10 Fälle auf ganz gesunde Lungenspitzen, 104 aber auf tuberkulöse 
Veränderungen dieser entfallen; allein 78 mal, also in der überwiegen- 
den Mehrzahl, fand sich eine progrediente Lungenphthise. Da die 
Stenose der oberen Thoraxapertur sich im Laufe der Ent- 
wicklungsjahre ausbildet, so muss ihr eine besondere ur- 
sächliche Bedeutung gerade für die tuberkulöse Lungen- 
phthise jugendlicher, in derBlüte der Jahre stehender In- 
dividuen zugeschrieben werden. Eine Bestätigung dieser Anschauung 



oder auch erst hervorgebracht werden kann. Dies würde z. ß. möglich sein in der 
Schwangerschaft, während deren letzter Zeit durch die gewaltige Ausdehnung des 
emporsteigenden graviden Uterus die Lungen nach oben gedrängt und mit ihren 
Spitzenteilen geradezu in die obere Apertur hineingepresst werden. Es liegt uns fem, 
die anerkannte Tatsache , dass Gravidät und Puerperium die Anlage zur Lungen- 
tuberkulose steigern und eine bereits bestehende Erkrankung sehr oft verschlimmern, 
so erklären zu wollen, immerhin aber scheint uns der erwähnte Punkt wichtig genug 
und der Berücksichtigung wohl wert, wenn wir die Steigerung des konstitutionellen 
Faktors bei Entstehung und Verbreitung der tuberkulösen Lungenphthise wahrend dieser 
Zustände zu erklären suchen. 



■ ^^ r.'iO 
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ergibt siqh aus folgenden Zahlen. Von den 125 Fällen progredienter 
Lungenphthise unserer Tabelle betrafen 72 solche Individuen, welche 
das 40. Lebensjahr noch nicht erreicht hatten und an den Knorpeln der 
ersten Rippe noch keine wesentlichen Alters Veränderungen, besonders 
kein^ knöcherne Substitution der Knorpelgrundsubstanz aufwiesen. Von 
diesen 72 Individuen aber zeigten nicht weniger als 58 eine Entwick- 
lungshemmung der Knorpel oder Hippen, während nur 14 mal eine solche 
Anomalie sich bei älteren an progredienter Phthise verstorbenen Indi- 
viduen fand. Während wir daher entsprechend der Art der Anomalie 
als angeborene Anlage noch Beziehungen zur hereditären Belastung 
werden feststellen müssen, liegt andererseits die Vermutung nahe, dass 
im höheren Alter noch andere zur tuberkulösen Spitzenphthise dispo- 
nierende Faktoren zu berücksichtigen sind. Nur in seltenen Fällen er- 
reichen mit derartigen Entwicklungshemmungen im Bereich der oberen 
Thoraxapertur behaftete Personen ein höheres Alter, denn sie sterben 
schon früh, noch ehe dem Organismus die Mittel radikaler Hilfe zur 
Verfügung stehen, an der tuberkulösen Erkrankung der Lungen, zu 
welcher sie disponiert sind. 

Die Bedeutung einer solchen individuellen Disposition wird nun 
weiterhin durch einige Beobachtungen wahrscheinlich gemacht, welche 
gleichzeitig geeignet sind, die generelle Disposition aller Individuen zur 
.tuberkulösen Spitzenphthise in Frage zu stellen. Die zur tuberkulösen 
Lungenphthise disponierende Bedeutung des Diabetes mellitus, auf welche 
wir hier kurz zu sprechen kommen wollen, ist ja seit langem bekannt 
(vergl. V. Noorden)*), und die Lungenphthise gilt nach den statisti- 
schen Erhebungen Griesingers^), Fr erichs ^) und Germain S6es*) 
geradezu als die häufigste Komplikation des Diabetes. Diese Disposition 
der Zuckerkranken zur Lungenschwindsucht mag zum Teil nach Nau- 
nyn^) auf eine Schädigung der Ernährung zurückzuführen sein, allein 
viel bedeutungsvoller ist sicher die Durchsetzung der Körpersäfte mit 
Substanzen, welche sonst durch weitere Oxydation aus dem Körper ver- 
schwinden, die Durchtränkung der Gewebe mit zuckerreicher Lymphe 
(A. Fraenkel). Es werden dadurch die Organe zu günstigen Nähr- 
böden umgestaltet. So betont Cornet, dass Zusatz von Zucker zum 
Nährboden das Wachstum der Tuberkelbazillen üppiger gestaltet, Pros- 



^) V. Noorden, Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung. 2. Aufl. Berlin 1898. 
*) GrJesinger, zit. nach A. Fränkel. 
^) Frerich, zit. nach A. Fränkel. 

*) Germain Söe, Bulletin de PAcademie de M^dicine. 1889. 
*) W. Nannyn, T itus in Nothnagels Handbuch d. spez. Path. 

u. Ther. 

Hart, DiSfMwitloB 4 15 
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kau er und Beck^) fanden in Glukose, Disaccharosen und Raffinosen 
einen für die Tuberkelbazillen günstigen Nährboden. Andere Forscher 
haben die Disposition der Diabetiker noch anders erklärt, alle aber sind 
mit Liebermeister ^) darin einig, dass bei Diabetes die Widerstands- 
kraft der Gewebe ganz allgemein herabgesetzt ist. Die durch die, dia- 
betische Erkrankung in den Lungen erzeugte Disposition zur Tuber- 
kulose betrifft das ganze Organ, es sinkt, wie Tendeloo sich ausdrückt, 
die Reizschwelle in allen Lungenteilen gleichmässig, so dass zu erwarten 
wäre, die physikalische Gelegenheit zur Infektion werde auch hier den 
Sitz der tuberkulösen Affektion bestimmen. So nimmt es auch Tende- 
loo an, indem er sagt: „Unterschiede in Sitz und Ausbreitung sind 
wenigstens, soweit mir bekannt, nicht beobachtet worden." 

Demgegenüber sei an dieser Stelle ausdrücklich hervor- 
gehoben, dass die diabetische tuberkulöse Lungenphthise 
nur selten den typischen Sitz in der Spitze der Oberlappen 
aufweist. Schon v. Hansemann hat dies betont. Nach Cornet 
betrachtete man früher die bei Diabetes auftretende Lungenschwindsucht 
als eine besondere Form der Phthise, bis Riegel^), Immermann und 
Rütimeyer*) durch den Nachweis der Tuberkelbazillen die Identität 
mit der gewöhnlichen tuberkulösen Lungenschwindsucht feststellten, es 
ist mir aber nicht bekannt, ob diese frühere Unterscheidung sich neten 
dem bösartigen Verlauf auch auf Unterschiede der Lokalisation gründete. 

Dass die bei Diabetikern auftretende tuberkulöse Lungenphthise 
sich meist durch einen schnellen Verlauf auszeichnet, ist wohlbekannt 
und kommt daher, dass sich vorwiegend ausgedehnte käsige Hepati- 
sationen bilden mit Neigung zu sehr schnellem Zerfall, dagegen käsige 
Bronchitis und Peribronchitis seltener, Narbenbildungen wie bei chro- 
nischer Phthise fast nie sich einstellen. Eine über mehrere Jahre sich 
erstreckende Beobachtung der bei Diabetes vorkommenden tuberkulösen 
Lungenphthisen hat ergeben, dass der Sitz des tuberkulösen Prozesses 
gewöhnlich nicht in der Spitze eines Oberlappens, sondern im unteren 
Teil der Oberlappen oder auch in den Unterlappen sich fand, während 
die Spitzen entweder ganz gesund waren oder nur sekundäre Aspirations- 
heide aufwiesen. Es sind stets die Rippenknorpel gemessen und in allen 

^) Beck u. Proskauer, Beiträge z. ErnähruDgsphysiologie der Tuberkel- 
bazillen. Zeitschr. f. Hygiene, 1904, Bd. 18. 

'^) L i e b e r m e i 8 t e r, Die Tuberkulose der Lungen. In Ebstein-Schwalbes 
Handbuch d. prakt. Med. 1899. 

^) Riegel, Ueber das Verhalten des Sputums bei diabetischer Lungenphthise. 
Zentralbl. f. klin. Med., 1883, Nr. 13. 

*) Immer mann u. Rütimeyer, Ueber das Vorkommen von Tuberkel- 
bazillen im Kaverneninhalt von diabetischer Lungenphthise, Zentralbl. f. klin. Med., 
1883, Nr. 9. — Dies., Deutsche med. Wochenschr., 1883. 
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solchen Fällen von normaler Länge gefunden worden, während ganz 
auffallender Weise in den Fällen, welche eine typische Spitzenphthise 
darboten, entweder die Knorpel verkürzt oder durch Verknöcherungs- 
prozesse hochgradig verändert waren. Wir folgern aus diesem Verhalten, 
dass bei allgemeiner Disposition der Lungen der tuber- 
kulöse Erkrankungsherd sich an jeder beliebigen Stelle 
des Organs lokalisieren kann und nichts darauf hinweist, 
dass eine besondere Prädispositon der Lungenspitzen die 
Lokalisation bestimmt. Zu einer Prädisposition der 
Lungenspitzen bedarf es auch bei allgemeiner Organ- 
disposition noch besonderer Bedingungen. 

Hier sind auch noch einige weitere Beobachtungen anzureihen. 
Dass eine angeborene Stenose des Pulmonalostiums eine sehr gefährliche 
zur Lungentuberkulose disponierende Krankheitsanlage darstellt, ist be- 
kannt. Die mangelhafte Blutversorgung der Lungen schafft in diesen 
die Disposition, und gerade die Beobachtung dieser Fälle führte dazu, 
die Prädisposition der Lungenspitzen aus einer relativen Anämie zu er- 
klären. Auch hier betrifft die Schädigung das ganze Organ in gleicher 
Weise, das Lungengewebe muss an jeder Stelle eine gleich gesteigerte 
Empfänglichkeit für die tuberkulöse Infektion zeigen. Dafür würde der 
folgende von mir aufgezeichnete Fall sprechen: Bei einem 18jährigen 
Mädchen mit kongenitaler Stenose des Conus dexter und Defekt des 
Ventrikelseptums fand sich eine tuberkulöse Phthise im unteren Ab- 
schnitt des rechten Oberlappens und im Mittellappen, die Lungenspitzen 
waren ganz gesund, die Rippenknorpel normal lang und elastisch. Da 
ich jedoch nur über diese einzige Beobachtung verfüge, vermag ich über 
die Lokalisation der tuberkulösen Phthise bei Stenose des Pulmonal- 
ostiums nichts Näheres auszusagen. 

Neben der allgemeinen Disposition der Lungen kann diese auch 
auf einen Lappen beschränkt sein und auch dann braucht nach unserem 
obigen Satze bei tuberkulöser Infektion die Lokalisation des patholo- 
gischen Prozesses keine typische zu sein. Das lehrt der folgende inter- 
essante Fall: Ein vorher ganz gesunder 19jähriger Arbeiter erkrankt in 
typischer Weise an einer fibrinösen Pneumonie des linken Oberlappens, 
welche einen charakteristischen Verlauf nimmt und soweit zur Lösung 
kommt, dass nach den Ergebnissen der Perkussion und Auskultation die 
definitive Heilung bevorzustehen scheint. Aber der an Stelle des kritischen 
Fieberabfalles hat sich ein unregelmässiges Fieber eingestellt, im Spu- 
tum treten massenhaft Tuberkelbazillen auf und nach 14tägigem Krank- 
sein verstirbt der Kranke an einer Hämoptoe. Bei der Sektion fand 
sich eine geringe linksseitige fibrinöse Pleuritis und im unteren Ab- 
schnitt des linken Oberlappens zwei konfluierende zentral gelegene nuss 



228 I^i^ Tuberkulose im Kindesalter. 

grosse Kavernen mit einem arrodierten Gefäss. Nur in der allernächsten 
Umgebung lagen ein paar zählbare tuberkulöse peribronchitische Herde. 
Die Rippenknorpel zeigten eine Länge von 3,7 cm und waren elastisch. 

Es erzeugt also jede Veränderung der Lungen oder eines ihrer 
Abschnitte eine der Gewebsschädigung entsprechende Disposition zur 
tuberkulösen Infektion, welche entweder eine beliebige oder eine der 
lokalen Disposition entsprechende Lokalisation des tuberkulösen Pro- 
zesses bedingt. Das habe ich auch mehrfach bei syphilitischer und 
aktinomykotischer Lungenphthise beobachtet, welche mit tuberkulösen 
Prozessen kombiniert waren ; es Hess sich die Ansiedlung der Tuberkel- 
bazillen in bereits erkrankten Gewebsbezirken nachweisen. 

So zeigt sich immer wieder, wenn man die einzelnen Fälle von 
tuberkulöser Lungenphthise nicht vom schematischen Standpunkte der 
bazillären Aetiologie betrachtet, sondern anatomisch möglichst genau 
analysiert, dass das typische, scheinbar so einförmige Bild der Lungen- 
spitzenphthise sich in eine Reihe interessanter Einzelbilder auflöst. 

Es bleiben uns aber immer noch einige wichtige Fragen zu be- 
antworten. Zunächst: Wie lässt sich die auffallende Unempfänglichkeit 
der Lungenspitzen zur tuberkulösen Erkrankung bei Kindern erklären? 
Bekanntlich tritt die Tuberkulose im Kindesalter vorwiegend als Drüsen- 
tuberkulose auf. Die Bazillen gelangen entweder von Nase und Mund, 
besonders von den Tonsillen aus (Aufrecht und viele andere), oder 
auch von kleinen Wunden des Gesichts, des Mundes u. s. w. (VoUand^), 
(Westenhöfer^), endlich vielleicht auch, wie manche Beobachtungen 
zu beweisen scheinen^), vom Darm aus in die Bronchiallymphdrüsen, 
wahrscheinlich aber stellt auch die kindliche Bronchial- 
drüsentuberkulose eine besonders häufige Form der Inhalations- 
tuberkulose dar, wie Cornet, A. Fraenkel und neuerdings besonders 
Beitzke^) betont haben*). Die mit der Atemluft eingeführten Bazillen 



^) V Hand, Ueber den Weg der Tuberkelbazillen zu den Lungenspitzen u. s. w. 
Zeitschr. f. kl. Med. XXIII. 

*) Westenhöfe r, lieber die Wege der tuberkulösen Infektion im kindl. Körper. 
Berl. klin. Wochenschr. 1904. Nr. 7 u. 8. 

^) Werner, Krit. u. exper. ßeitr. z. Lehre v. d. Fütterungstuberkulose. Frei- 
burg 1885. 

*) H. Beitzke, Ueber den Weg der Tuberkelbazillen von der Mund- und 
Rachenhöhle zu den Lungen. Bari. klin. Wochenschrift. 1905. Nr. 31. — Derselbe. 
IX. Verhandl. d. path. Gesellschaft. 1905. Meran. (Diskussionsbemerkung.) — Ders. 
Habilitationsschrift Berlin 1905. 

*) Anmerkung: Infolge der neueren Untersuchungen v. Behrings, Wele- 

minskys, Bartels und Spielers*) hat Fraenkel unlängst seine Ansicht, dass 

bei Kindern die Drüsentuberkulose meist eine echte Inhalationstuberkulose sei, etwas 
*) Bartel nnd Spieler. Der Gang der natürlichen Tuberkuloseinfektion beim jungen Meer- 
schweinchen. Wiener klin. Wochenschrift 1906, pag. 218. 
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durchdringen die intakte Schleimhaut, welche nach Com et bei Kindern 
durchlässiger zu sein scheint, und gelangen infolge der grösseren Weite 
der Lymphbahnen schnell zu den Drüsen^), wo die charakteristische 
Gewebserkrankung entsteht. Entgegen der Annahme französischer 
Forscher^), welchen sich vor kurzem noch v. Baumgarten angeschlossen 
hat, scheint eine Infektion der Eintrittspforte in den Lungen in der 
Mehrzahl der Fälle auszubleiben. Von den Bronchiallymphdriisen aus 
erfolgt die sekundäre Erkrankung der Lungen durch den Blutstrom, 
nach Beitzke ist die Halslymphdrüsen tuberkulöse für die Genese der 
Lungentuberkulose nur ausnahmsweise von Bedeutung, aber auch von 
ihnen aus erfolgt die Infektion der Lungen stets durch die Vermittlung 
des Blutes, also auf dem Wege durch den Truncus lymphatikus und die 
obere Hohlvene. Eine primäre aerogene Lungentuberkulose soll aber 
auch für das Kindesalter durchaus nicht von uns ganz geleugnet werden. 
Eine typische Spitzentuberkulose ist bei Kindern ent- 
schieden selten. Meist lokalisiert sich die sekundäre Lungentuber- 
kulose in der Nähe des Hilus oder in diffusen über das ganze Organ 
verteilten Herden. Eine Prädisposition der Lungenspitzen zur 
tuberkulösen Erkrankung besteht im Eindesalter nicht. Eine 
kurze Betrachtung zeigt, dass eine solche wenigstens auf der Grundlage 
der von uns bei jugendlichen Erwachsenen entwickelten mechanischen 
Missverhältnisse nicht zu erwarten ist. Es geht aus unseren Ausführungen 
klar hervor, dass die Entwicklungshemmung der ersten 
Kippenknorpel oder Kippen erst in reiferen Jahren zur 
Geltung kommt und von einer erwiesenen Stenosierung der oberen 
Thoraxapertur in den ersten Lebensjahren, in welchen die Tuberkulose 
gerade am allerhäufigsten ist, nicht die Kede sein kann. Die auf etwaige 
Beziehungen der abnormen Kürze der ersten Kippenknorpel zur Spitzen- 
tuberkulose gerichteten Untersuchungen Mendelsohns an Säuglings- 
leichen erscheinen daher von vornherein als aussichtslos und verfehlt, und 
es überrascht uns durchaus nicht, dass er einen Zusammenhang zwischen 
Lungentuberkulose und Anomalien der Kippenknorpel nicht feststellen 
konnte und auch bezüglich der Heredität zu einem negativen Resultate 



eingeschränkt. Er Dimmt jetzt für einen Teil der kindlichen Lungentuberkulosen das 
Eindringen des Tuberkelbazillus auf dem Wege der Lymphbahn als den wahrschein- 
lichsten Lifektionsm odus an und schliesst sich damit bis zu gewissem Grade dem 
Ausspruch Heubners an: „Die Phthisis incipiens sitzt beim Kinde in den Bronchial- 
drüsen." 

*) Nach Bartel erleiden die Bazillen durch die Passage der Schleimhaut und 
^ie Einwanderung in die Lymphdrüsen eine starke Einbusse ihrer Virulenz. — (Die 
Infektionswege bei der Fütterungstuberkulose. Klin, Jahrb., Bd. 14, 1905. Heft 4.) 

*) George Küss, d'herid. parasit. de la tuberc. hum. Paris 1898. 
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kara. Nun ist aber weiterhin sehr bedeutungsvoll, dass nach den Unter- 
suchungen Aebys die Lungen erst nach dem zehnten Lebensjahre im 
Wachstum stark nach aufwärts steigen, was um so mehr zu berück- 
sichtigen ist, als die kindliche obere Thoraxapertur nur eine geringe 
mit den Jahren sich steigernde Neigung gegen die Horizontale besitzt. 
Die Lungenspitzen sind in den ersten Lebensjahren noch nicht in jene 
Beziehungen zum ersten ßippenring getreten, welche bei Erwachsenen 
bestehen. Von einem besonderen Druck des ersten Rippenringes auf 
das Lungengewebe im kindlichen Alter kann man daher nicht sprechen, 
was auch durch die Beobachtung Seh morls, dass die unsres Erachtens 
pliysiologische Furche (Aperturform!) sich durch Aufblasen ausgleichen 
lässt, sowie durch Birch-Hirschfelds Angaben, dass er bei Kindern 
keine pathologischen Zustände im Verzweigungsbezirk der Spitzen- 
bronchien nachweisen konnte, bestätigt wird. Wir können im Gegen- 
teil annehmen, dass die grosse Elastizität des kindlichen Brustkorbes 
auch in seinen obersten Abschnitten eine gute Durchlüftung des Spitzen- 
gewebes und eine normale Zirkulation des Blutes und der Lymphe be- 
dingt. Es kommen also alle jene schädlichen Momente in Wegfall, 
welche wir für die Genese der tuberkulösen Spitzenphthise jugendlicher 
Erwachsener verantwortlich gemacht haben. 

Bereitet somit das abweichende Verhalten der kindlichen Lungen- 
tuberkulose unserem Verständnis keine Schwierigkeiten, so entsteht uns 
jetzt die zweite Frage, wie wir die Prädisposition der Lungenspitzen 
zur tuberkulösen Phthise in späteren Lebensjahren, wo wir eine bereits 
nahezu gänzliche Ausmerzung aller stenotischen Aperturen annehmen, 
erklären wollen. Denn darüber kann kein Zweifel bestehen, dass auch 
die in höheren Lebensjahren auftretende tuberkulöse Lungenphthise eine 
typische Spitzenphthise anfangs darstellt. 

Nach der sorgfältigen Statistik Cornets^), welcher ausdrücklich 
betont, dass nur dann ein richtiges Bild von der Bedeutung der Tuber- 
kulosemortalität zu gewinnen ist, wenn man die an Tuberkulose Ge- 
storbenen verschiedener Bevölkerungsgruppen, Altersklassen oder Jahre 
auf die unter sich gleiche Anzahl zugehöriger Lebender (etwa 10000) 
berechnet, ergibt sich, dass die Tuberkulosesterblichkeit bis zum sieb- 
zigsten Lebensjahre stetig zunimmt. Diese Sterblichkeit beruht aber 
vorwiegend auf der Zunahme der tuberkulösen Lungenschwindsucht. 
Eine Erklärung für diese Tatsache finden wir in den Worten Tende- 
loos: „Schliesslich ist die mit dem Lebensalter zunehmende Häufigkeit 
der Lungentuberkulose in vollkommener Uebereinstimmung mit ihrer 

*) Die von Cornet berechneten Zahlen müssen umsomehr als feststehende be- 
trachtet werden, als sie auf einem 16jährigen Durchschnitt bei einer Bevölkerung von 
ca. 27 Millionen basieren. 
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aerogenen Entstehung. Die neuerdings von Naegeli veröfiFentlichten 
Untersuchungen bestätigen diese Erfahrung auf unzweideutige Weise. 
Sowohl die relative Seltenheit in den ersten, wie die sehr grosse Häufig- 
keit und die allmähliche Zunahme mit dem Alter in den späteren 
Lebensjahren erklärt sich ohne weiteres durch die Zufuhr mit der ein- 
geatmeten Luft. Denn obwohl der Tuberkel bazillus sich nur dann und 
wann in der Umgebung von hustenden Tuberkulösen findet, kommt die 
Krankheit so stark verbreitet vor, dass wohl jeder Mensch gelegentlich 
mit der Luft jene Mikroben einsaugt. Die Gelegenheit hierzu nimmt 
oflFenbar mit dem Alter zu. Wenn man den Gehalt der Lunge und 
der Bronchialdrüsen an eingeatmeten Staubteilehen in verschiedenen 
Altersstufen bestimmte und graphisch darstellte, würde man eine ähn- 
liche Kurve wie Naegeli für Tuberkulose bekommen." Es ist also 
die Zunahme der tuberkulösen Lungenschwindsucht mit dem Lebens- 
alter erklärt durch die Zunahme der Infektionsmöglichkeit. 

Warum nun findet sich auch im höheren Alter die erste Lokali- 
sation des tuberkulösen Prozesses vorwiegend in den Lungenspitzen? 
Nach unseren Untersuchungen glauben wir, die in der 
Knorpelsub stanz auftretenden Verkn ö eher ungsproz esse 
hierfür verantwortlich machen zu können, welche bisher noch 
niemals die gebührende Beachtung gefunden haben. Es kommt ihnen 
sicherlich die gleiche Bedeutung zu, wie sie zuerst von Freund der 
frühzeitigen scheidenförmigen Verknöcherung des ersten E-ippenknorpels 
zugeschrieben worden ist. Schon Virchow hat betont, dass durch die 
starre Verknöcherung der ersten Rippenknorpel die Durchlüftung der 
Lungenspitzen sehr beeinträchtigt wird, dass Bronchialkatarrhe in den 
Spitzen sich entwickeln und eine gewisse Disposition zur Infektion 
setzen können. Es ist das leicht verständlich, wenn man sich vergegen- 
wärtigt, dass die Funktion des ersten ßippenringes umsomehr leiden 
muss, je starrer und unelastischer der Knorpel wird, ja dass bei totaler 
Verknöcherung des Knorpels eine völlige Funktionsunfähigkeit die Folge 
sein muss. Es bilden sich damit alle jene Verhältnisse aus, welche 
besonders die aerogene Infektion begünstigen, aber auch die Blut- und 
die Lymphzirkulation werden geschädigt. Zwar fehlt in den aller- 
meisten Fällen die Kompression des Spitzengewebes durch den steno- 
sierten ersten Rippenring, allein dieser Ausfall wird vielfach reichlich 
ausgeglichen durch alle jene disponierende Momente, welche naturgemäss 
mit zunehmendem Alter zum Teil allein durch die Dauer ihrer Ein- 
wirkung immer mehr Geltung erlangen, als Berufsschädlichkeiten, 
chronischer Alkoholismus u. dergl. mehr. Es ist aber wohl zu beachten, 
dass wir in höheren Lebensjahren häufiger den sehr chronischen, zu 
<'iii8gedehnter Schwielenbildung führenden Formen der tuberkulösen 
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Lungenphthise begegnen, was teilweise auf die nur allmählich eintretende 
Funktionsstörung des ersten Bippenringes und auf dessen sekundäre 
Mobilisierung durch Gelenkbildung seiner Knorpel zurückzufuhren ist. 
Aus dem Effekt der Grelenkbildung geht offenbar auch die Bedeutung 
der Verknöcherungsprozesse am ersten Bippenknorpel für die Genese 
der tuberkulösen Spitzenphthise hervor. 

Bei dem Kampfe des Organismus gegen die eingedrungenen Tu- 
berkelbazillen sind sicherlich die aller verschiedensten Momente von Be- 
deutung, und oft werden schon kleine Differenzen in dieser oder jener 
Bichtung den Endausgang bestimmen. Ist einmal eine tuberkulöse Ge- 
webserkrankung ausgebrochen, so werden nicht nur die lokalen, sondern 
auch die allgemeinen Konstitutionsverhältnisse von Bedeutung sein, und 
es werden, wie auchPlate^) betont, kleine Unterschiede in Körperbau, 
Lebenshaltung, hygienischer Erziehung, ja selbst im Temperament ent- 
scheiden, ob Genesung eintritt oder nicht. Obwohl wir diese Tatsache 
fest im Auge haben und uns vor einseitiger üeberschätzung einzelner, 
die Heilung tuberkulöser Herde begünstigender Faktoren geschützt 
glauben, hat sich uns im Laufe unserer Untersuchungen Schritt für 
Schritt eine Beobachtung aufgedrängt, welche in den engeren Bahmen 
dieser Abhandlung gehörig eine etwas eingehendere Besprechung er- 
fahren soll. 

Es ist bereits oben von der Gelenkbildung am ersten Bippenknorpel 
die Bede gewesen und sowohl der Gang der Entwicklung als auch die 
Bedingungen der Entstehung besprochen worden. Es ergab sich nun 
laut meiner Tabelle, dass bei Gelenkbildung am ersten Bippenknorpel 
ausserordentlich häufig eine abgeheilte oder in Verheilung begriffene 
Spitzenphthise sich findet, so dass es nahe liegt, zwischen beiden Be- 
funden gewisse Beziehungen anzunehmen. Diese können nur einer Art 
sein: Die Gelenkbildung am ersten Bippenknorpel begün- 
stigt die Heilung tuberkulöser Gewebserkrankungen in 
den Lungenspitzen, falls sie noch nicht zu ausgedehnt 
sind und noch nicht auf Lungenbezirke übergegriffen 
haben, welche von der oberen Thoraxapertur weder räum- 
lich noch funktionell beeinflusst sind. Die genaueren Zahlen 
meiner Untersuchungen scheinen diese Schlussfolgerung sehr wohl zu 
gestatten. Unter 45 Fällen einseitiger Gelenkbildung fand sich 30mal 
ganz oder nahezu ganz abgeheilte Tuberkulose der Spitzen, 9mal waren 
die Spitzen gesund, 6mal lag progrediente Phthise vor ; unter 52 Fällen 
doppelseitiger Gelenkbildung fand sich 33mal ausgeheilte oder in Heilung 



*) L. Plate, lieber die Bedeutung des Darwinschen Selektionsprinzips. 2. Aufl. 
Leipzig 1903. 
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begrififene Tuberkulose, llmal progrediente Phthise, 8mal waren die 
Lungenspitzen gesund. 

Da nach unseren Ausführungen die tuberkulöse Erkrankung der 
Spitzenteile der Lungen vorwiegend unter dem schädigenden Einflüsse 
mechanisch-funktioneller Missverhältnisse im Bereich des ersten Rippen- 
ringes zustande kommt, die Disposition der Lungenspitzen so gut wie 
ausschliesslich durch lokale Verhältnisse bedingt ist, so muss der Ge- 
lenkbildung als Heilfaktor eine um so grössere Bedeutung zukommen, 
als sie die lokalen Missverhältnisse wieder beseitigt und bis zu gewissem 
Grade eine Restitutio ad integrum, einen dem physiologischen nahe- 
kommenden Zustand herbeiführt. Von diesem Vorgange kann man sich 
eine sehr einfache Vorstellung machen: Indem die Gelenkbildung die 
Ventilation, die Blut- und Lymphzirkulation günstig beeinflusst, wird 
auch die vitale Kraft der Zellen, die allgemeine Widerstandskraft des 
Spitzengewebes gehoben und befähigt, mit Erfolg den tuberkulösen Herd 
abzudämmen und unschädlich zu machen. Freund selbst, welcher die 
Bedeutung der Gelenkbildung am ersten Rippenknorpel hinreichend her- 
vorgehoben hat, hat bereits vor 60 Jahren eine Auffassung geäussert, 
welche sich kaum von unserer heutigen unterscheidet: „Eine von der ge- 
lenkigen oberen Brustkastenpartie der Lungenspitze mitgeteilte respira- 
torische Bewegung und Erweiterung des noch erweiterungsfähigen Paren- 
chyms; eine dadurch an einigen Stellen neu erwachte, an anderen be- 
lebtere und beschleunigtere Zirkulation des Blutes, eine normalähnliche 
respiratorische Wechselwirkung zwischen dem Blute und der andringen- 
den atmosphärischen Luft, — mit kurzen Worten: eine nahezu zur 
Norm zurückgeführte und geregelte Funktion der Lungenspitze : das ist 
alles, was wir mit ziemlicher Sicherheit behaupten können. Man könnte 
hieran füglich die Möglichkeit der Resorption gewisser Teile der krank- 
haften Produkte, ihre Verödung, ümwallung und Unschädlichmachung 
mitten in einem normalähnlichen Gewebe anreihen." 

Die Heilwirkung der Gelenkbildung am ersten Rippenknorpel ist 
keine absolute, vielmehr in mehrfacher Hinsicht beschränkt. Erstens ist 
sie nicht imstande, die infolge von Entwicklungshemmungen entstandene 
Stenosierung und von uns als besonders bedeutsam betonte Formver- 
änderung der Apertur zu beheben ; zweitens stellt zwar die Gelenkbildung 
die funktionelle Beweglichkeit des ersten Rippenringes wieder her, allein 
mit einer beträchtlichen Einbusse der gerade für die Exspiration erfor- 
derlichen elastischen Knorpelspannung, was uns deshalb sehr wichtig zu 
sein scheint, weil wir die Bedeutung der exspiratorischen Phase der 
Spitzenatmung für die Ablagerung mit dem Luftstrom zugeführter Staub- 
partikel und infektiöser Substanzen erkannt haben. Drittens endlich — 
und das versteht sich ganz von selbst — kann nur dann der günstige 
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Einfluss der Gelenkbildung zur Geltung kommen, wenn nicht allgemeine 
Faktoren den Gesamtorganismus oder andere lokale speziell die Lungen- 
spitzen in ihrer Widerstandskraft geschwächt haben. 

Es erscheint aber deshalb der Heilwert der Gelenkbildung am 
ersten Eippenknorpel als ein hoher, weil er nur für einen gewissen 
Lebensabschnitt überhaupt in Betracht kommt, in welchem die steno- 
sierten und form veränderten Aperturen zum grössten Teile eliminiert 
sind und andere Veränderungen zum Teil die Disposition der Lungen- 
spitzen bedingen, welche gerade ganz besonders günstig durch die Ge- 
lenkbildung zu beeinflussen sind. Wir erinnern daran, dass die Gelenk- 
bildung nur dann zustande kommen kann, wenn an der Knorpelsubstanz 
bereits gewisse Veränderungen eingetreten sind, welche wir am besten 
als Alterserscheinungen bezeichnen. Die meisten abgeheilten Tuber- 
kuloseherde in den Lungenspitzen finden sich im mittleren und höheren 
Lebensalter, wenngleich sie auch in den sogenannten Blütejahren und 
selbst im Kindesalter nicht ganz vermisst werden. Es lässt sich dies 
zwar damit erklären, dass mit dem zunehmenden Alter auch die Wahr- 
scheinlichkeit einer tuberkulösen Infektion steigt und somit auch die 
Anzahl der geheilten Fälle zunehmen muss. Allein aus meinen Unter- 
suchungsergebnissen scheint sich die volle Berechtigung zu ergeben, die 
Zunahme der Herde mit Heilungstendenz aus den im höheren Alter be- 
deutend günstigeren anatomischen Verhältnissen herzuleiten. Nach der 
ganzen Verteilung der einzelnen Fälle liegt diese Annahme auch näher 
als die, man habe in den Kreideherden lediglich den Effekt einer 
schwächeren Infektion vor sich (s. o.). 

Vergegenwärtigen wir uns unsere Anschauungen über die Grund- 
lage der Spitzendisposition, so ergeben sich auch bezüglich der Heilung 
der tuberkulösen Spitzenaffektion bestimmende Gesichtspunkte. Die in 
jugendlichem Alter infolge einer Stenosierung und Porm- 
veränderung entstehende tuberkulöse Spitzenphthise ist, 
wenn nicht besondere kräftige Heilfaktoren einwirken, 
einer Ausheilung nicht fähig, weil Stenose und Formver- 
änderung irreparabele Zustände darstellen und dieOrund- 
bedingungen zur Gelenkbildung am ersten Eippenknorpel 
fehlen, durch welche die funktionelle Minderwertigkeit 
des ersten Eippenringes gebessert werden könnte. Infolge- 
dessen werden alle mit diesen Fehlern behaftete Individuen schnell und 
früh ausgemerzt, sobald sie einer genügend starken Infektion ausgesetzt 
waren. Selbst aber wenn dies nicht der Fall ist, bedeuten die Missver- 
hältnisse im Bereich der oberen Thoraxapertur für ihren Träger eine 
ständige Gefahr, früher oder später doch noch einer tuberkulösen Lungen- 
plithise zu erliegen. Wir können daher bei jugendlichen Individuen 
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nicht häufig ausgeheilte tuberkulöse Spitzenprozesse erwarten. Im 
höheren Alter ändern sich diese Verhältnisse. In je späteren Jahren 
ein Individuum an einer tuberkulösen Spitzenaffektion 
erkrankt, um so grösser wird die Möglichkeit einer Hei- 
lung, weil bei der Mehrzahl der Erkrankten die Disposition 
der Lungenspitzen vorwiegend auf einer Funktionsstörung 
des ersten Rippenringes infolge von Altersveränderungen 
der Knorpelgrundsubstanz beruht, welche eine Gelenk- 
bildung und damit günstige Beeinflussung der Funktions- 
störung gestatten. Das Spitzengewebe wird, sofern nur 
die sonstige allgemeine und lokale Konstitution eine gute 
ist, zu einem erfolgreichen Widerstand gegen die tuber- 
kulöse Infektion befähigt. 

In vielen Fällen wird die Hilfe eine ausgiebige sein, in anderen 
zwar keine völlige Heilung bringen, wohl aber ein rasches Fortschreiten 
des Prozesses hindern, wieder in andern Fällen, wo noch keine Infektion 
erfolgt war, die Lungenspitze überhaupt vor der Erkrankung bewahren. 
So dürfen wir denn auch erwarten, in höheren Lebensjahren häufiger 
ausgeheilte Herde und ganz chronische Spitzenphthisen zu finden und 
die in solchen Fällen erkennbare Heilungstendenz auf die Gelenkbildung 
am ersten Eippenknorpel zurückführen^). 

Aus unseren bisherigen Betrachtungen geht deutlich hervor, dass 
es eine individuelle Disposition der Lungenspitzen zur 
tuberkulösen Erkrankung gibt, welche in gewissen lokalen Kon- 
stitutionsanomalien beruht. Diese aber stellen je nach dem wechselnden 
örade der anatomisch-funktionellen Missverhältnisse ebenso wie die In- 
fektion keine feste, sondern eine variable Grösse im Sinne der Mathe- 
matik dar, für welche jeder beliebige Wert von Null bis Unendlich ein- 
gesetzt werden kann. Es ist kein Zweifel, dass solche in sich sehr 
variable Aenderungen der Konstitution bei gleicher Exposition und 
gleicher Infektion die einen Individuen mehr der Gefahr einer phthisischen 
Spitzenerkrankung aussetzen als andere und dass sie, ganz unabhängig 
von einer allgemeinen Disposition des Organismus, einer allgemeinen 

') Diese letzten Betrachtungen lassen es m. E. auch sehr zweifelhaft erscheinen, 
ob die von Freund befürwortete Therapie, die chirurgische Bildung eines Gelenkes 
MQ ersten Rippenknorpel, bei jugendlichen Individuen einen grossen Erfolg haben wird. 
Die Bildungsanomalien werden kaum unschädlich gemacht werden, und nur bei aus- 
gedehnter scheidenförmiger Verknöcherung versprechen wir uns insofern eine Besserung, 
äIs wenigstens die durch diese bedingte Funktionsstörung zum Teil behoben werden 
^^^^' Mit mehr Vorteil wird der chirurgische Eingriff wahrscheinlich bei älteren 
I^ersonen verbunden sein , weil hier ausschliesslich die Funktionsstörung des Knorpels 
zii bekämpfen ist. 
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Konstitutionsachwäche, einen individuell-dispositionellen Faktor von emi- 
nenter Bedeutung darstellen. Wir möchten in der Tat mit v. Hanse- 
mann und Liebreich glauben, dass die von Freund ans Licht ge- 
zogenen Anomalien im Bereich der oberen Thoraxapertur das schönste 
Beispiel einer anatomisch nachweisbaren Disposition für eine Infektions- 
krankheit darstellen, das man finden kann. 

Mit unseren Ausführungen ist es uns gelungen, die durch weite 
Erfahrung gesammelten grossen Werte wenigstens zum Teil in kleiner 
Münze auszuprägen und an Stelle des alten Erfahrungssatzes von der 
Disposition der Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise, welcher viel- 
fach ohne Erklärung oder nur unter Heranziehung morphologischer und 
physiologischer, allen Menschen in gleicher Weise zukommender Ver- 
hältnisse aufgestellt wurde, einen positiven Wert zu setzen: die me- 
chanische Disposition. Es ist diese aber eine rein individuelle 
Disposition, durch welche sich de facto einzelne Individuen von an- 
deren in ungünstiger Weise unterscheiden; es liegt eine individuelle 
Konstitutionsanomalie vor, welche für sich allein genügt, bei einem 
solchen Disponierten bei gegebener Infektion die Lungenspitzen der Ge- 
fahr einer zur Propagation schreitenden tuberkulösen Phthise aus- 
zusetzen. 

In diesem gewaltigen konstitutionellen Unterschiede 
der einzelnen Individuen der Menschheit liegt aber die 
Berechtigung, von einer individuellen Disposition der 
Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise zu sprechen, selbst 
wenn wir die Möglichkeit zugeben, es könnten noch nicht alle die 
Spitzenphthise begünstigenden konstitutionellen Faktoren, etwa feinere 
biologische Vorgänge, erschöpft sein oder auch in allgemeinen anatomisch- 
physiologischen Verhältnissen ein generell disponierender Faktor gegeben 
sein. Eine solche Erklärung scheint uns durchaus nicht willkürlich zu 
sein, da wir imstande waren, jeden Infektionsmodus mit unserer Auf- 
fassung in Einklang zu bringen und den Sitz aller ersten typischen 
Tuberkulosenherde in der Lungenspitze zu erklären. Danach scheint 
mir die Berechtigung einer Theorie*) der mechanischen Dis- 



*) A n m e r k. : Nicht viele Punkte unserer Abhandlung sind hypothetisch ge- 
blieben und wir sind bestrebt gewesen, uns stets mehr auf Tatsachen als auf Ideen zu 
stützen. Allen Ausführungen liegt aber die Idee von der Bedeutung der mechanischen 
Verhältnisse der oberen Brustkorbpartie für das Verhalten der Lungenspitzen zu- 
grunde, auf sie gründet sich obige Theorie. ,.Sie möge aber richtig oder falsch sein, 
eine auf Ideen beruhende Theorie hat immer eine gewisse treibende Kraft, indem sie 
den geistigen Stillstand verhindert; ja sogar wenn sie Opposition hervorruft, wirkt sie 
noch zu Gunsten der Wahrheit." So schreibt T y n d a 1 1. Fragmente aus den Natur- 
wissenschaften, Bd. I, VIIT. Aufl., übersetzt von Helmholtz und de ßois-Reymond. 
Braunschweig 1898. 
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Position der Lungenspitzen zur tuberkulösen Phthise be- 
wiesen zu sein. 

Eine generelle Disposition der Lungenspitzen wird uns aber zweifel- 
haft, wenn wir uns der bereits hervorgehobenen Lokalisation der Lungen- 
phthise bei solchen krankhaften Vorgängen erinnern, welche nachweis- 
lich die Lungen in ihrer Gesamtheit schädigen. Warum bleiben denn 
hier die Lungenspitzen zunächst gesund und erkranken erst nachträglich? 

Ein Punkt scheint uns nun noch von Wichtigkeit zu sein, das ist 
die Frage, ob die konstitutionellen Miss Verhältnisse im Bereich des 
oberen Brustkorbes für sich allein bestehen oder nur die Teilerscheinung 
einer allgemeinen ungünstigen Konstitutionsänderung sind. Wir kommen 
damit auf das Wesen der von uns geschilderten mechanischen Miss- 
verhältnisse zu sprechen. 

Die abnorme Kürze des ersten Eippenknorpels, häufig verbunden 
mit rudimentärer Entwicklung der ersten Eippe selbst, stellt nach unseren 
Untersuchungen einen ziemlich weit verbreiteten Zustand dar, welcher 
aller Wahrscheinlichkeit nach in engstem ursächlichen Zusammenhang 
mit der tuberkulösen Lungenphthise jugendlicher Personen steht. Einen 
wirklich prägnanten Fall abnormer Knorpelkürze schon während der 
Fötalzeit oder der ersten Lebensjahre haben wir nicht auffinden können, 
alle Beobachtungen weisen vielmehr ganz unzweideutig darauf hin, dass 
erst während des späteren extrauterinen Lebens ein Stillstand oder eine 
Hemmung des Wachstums eintritt, welche am ausgewachsenen Körper 
den Knorpel, eventuell auch die Rippe auf einer früheren, oft sehr viel 
früheren Entwicklungsstufe uns zeigt. Es müsste eine sehr verbreitete 
Krankheit, ebenso wie die tuberkulöse Lungenphthise eine wahre Volks- 
krankheit sein, welche eine solche häufige Wachstumsstörung am ersten 
Rippen knorpel erzeugen könnte, so dass allein die Rachitis in Frage käme ^). 



') Es ist hier der Ort, mit einigen Worten der Anschauungen v. Behrings zu 
gedenken, dessen Theorie der infantilen Tuberkuloseinfektion ich wohl als bekannt 
voraussetzen darf. Er kam dabei zu dem Schluss, ,,dass in der Tat zur Entstehung 
der menschlichen Lungenschwindsucht eine spezifische Disposition erforderlich ist, aber 
nicht in dem Sinne einer von Ewigkeit her gewissen Individuen des Menschengeschlechts 
zugewiesenen Disposition, auch nicht in dem Sinne einer irgendwie von den Vorfahren 
ererbten Disposition, die dann auf die Deszendenten erblich übertragen wird, sondern 
im Sinne einer durch infantile Infektion erworbenen Disposition, die auf dem Umwege 
über die Skrofulöse und ihre Folgezustände in der Lungenspitzenverkäsung ihre erste 
charakteristische Manifestation erführen. Zu diesen der tuberkulösen Spitzenphthise 
vorausgehenden und disponierenden — im Grunde aber doch schon tuberkulösen Vor- 
gängen rechnet er auch die Bildung des Thorax phthisikus, womit er unser Thema 
direkt berührt. So heisst es im Leitsatz 32 (Leitsätze betreffend die Phthisiogenesc 
beim Menschen und bei Tieren. Berl. kl. W., 1904, Nr. 4; v. B 's Beiträge z. exper. 
Therapie, 1904, Heft 8): „Die Prädilektion der Brustkorbkuppel für immobilisierende 
Alterationen hängt wahrscheinlich zusammen mit ihrer Exponiertheit für Tuberkel- 



238 Wesen der mechanischen Spitzendisposition. 

Von dieser aber glauben wir mit aller Bestimmtheit versichern zu können, 
dass sie ganz ohne Einfluss auf die Störungen der Knorpel- und Knochen- 
entwicklung im Bereich des ersten Rippenringes ist und ein solcher sich 
lediglich in einer Deformierung der ersten Rippe äussert, welche uns 
als für Rachitis charakteristisch und nicht ohne Bedeutung für das um- 
schlossene Lungengewebe erscheint. Die rachitische, oben näher be- 
schriebene Pormveränderung der ersten Rippe bedingt eine mehr oder 
weniger erhebliche Beeinträchtigung der seitlich-hinteren Ausbuchtung 
der oberen Thoraxapertur und muss einen Druck auf die paravertebralen 
Bezirke der Lungenspitzen ausüben. Eine Bedeutung für das Zustande- 
kommen einer Stenose der Apertur, wie v. Hansemann ^) annimmt, 
kommt der Rachitis nicht zu. 

Die mangelhafte Wachstumsenergie des ersten Rippenknorpels liegt 
offenbar im Organismus selbst begründet und stellt eine angeborene An- 
lage dar, welche, wie Orth hervorhebt, erst in späteren Lebensjahren 
voll in Erscheinung zu treten und eine pathogenetische Bedeutung zu 
erlangen braucht. Ein solcher angeborener Fehler der Körperverfassung 
ist als eine „Konstitutionsanomalie" zu bezeichnen, welche in eine Reihe 
zu setzen ist mit allen anderen fehlerhaften Bildungen einzelner Gewebe 
oder Organe, nicht nur den grobanatomischen, sondern auch den feineren 
morphologischen und biologisch - chemischen Konstitutionsänderungen, 
welche als Krankheitsdispositionen zu gelten haben. Zwar stellt die 
abnorme Kürze des ersten Rippenknorpels eine sehr sinnenfällige Ver- 



bazilleninfektionen im Anschluss an voraufgegangene MediastiDaldrüsenskrofulose, wäh- 
rend die Prädiiektion der Lungenspitzen für verkäsende Herderkrankungen wiederum 
in kausalen Zusammenhang zu bringen ist mit sekundären Verknöcherungsprozessen 
an den Gelenkverbindungen der Brustwandkuppel auf skrofulöser Grundlage" (cf. 
Aufrecht, 1. c); im Leitsatz 36: „Die Symptome der sogenannten Schwindsuchts- 
anlage sind der Ausdruck für eine defektuöse üeberwindung der infantilen und puerilen 
Infektionsperioden''; endlich im Leitsatz 37 : „Es ist die Möglichkeit zu berücksichtigen, 
dass im Verlauf der puerilen Infektionsperiode eine Entwicklung verkäsender Tuberkel 
an den Gelenkverbindungen zwischen Rippenknorpel und Brustbein sich ebensogut ab- 
spielen und mit Defektheilung endigen kann, wie an den Gelenken der Extremitäten, 
dass wir aber die skrofulösen Brustkorberkrankungen klinisch viel weniger leicht dia- 
gnostizieren können wie die skrofulösen Knochenerkrankungen an den Extremitäten, 
von denen wiederum skrofulöse Knochenerkrankungen der unteren Extremitäten der 
klinischen Diagnose weniger Schwierigkeiten entgegensetzen als die der oberen Ex- 
tremitäten, weil auch leichtere Alterationen im Knochensystem beim Gehen und Laufen 
durch funktionelle Störungen sich bemerkbar machen." Für eine solche Annahme fehlt 
es an jeder tatsächlichen Unterlage, wir selbst haben eine solche Lokalisation des 
tuberkulösen Prozesses an den ßippenknorpeln resp. deren Gelenken niemals beobachtet 
und auch aus der Literatur sind uns derartige Fälle nicht bekannt. Sie würden auch 
die Entstehung der phthisischen Thorax in keiner Weise erklären. 

^) V. Hansemann, lieber Rachitis als Volkskrankheit. Verhandl. der Hufe- 
land. Gesellsch., 14. Dez. 1905. Berl. klin. Wochenschrift, 1906, Nr. 9. 
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änderung dar, aber erst gegen das Ende ihrer Ausbildung, während sie 
sich vorher dem objektiven Nachweis entzieht und wir über das Wesen 
der mangelhaften Entwicklungstendenz überhaupt nichts wissen. 

Nach Analogie mit anderen derartigen Entwicklungshemmungen 
sind wir berechtigt, verkürzte ßippenknorpel und rudimentär entwickelte 
Rippe als infantile Teile des Organismus aufzufassen, den krankhaften 
Zustand der oberen Thoraxapertur als Infantilismus*) zu bezeichnen. 
Die Form der Apertur kann eine ausgesprochen infantile sein. Die Er- 
fahrungen am Seziertisch lehren deutlich, dass der Infantilismus, der 
Stillstand der Entwicklung auf einer kindlichen Bildungsstufe, an einem 
einzelnen Organ sich zeigen kann, und es ist daher nicht auffallend, dass 
eine derartige isolierte Entwicklungshemmung sich auch im Bereich der 
oberen Thoraxapertur findet. Wir haben aber sehr sorgfältig darauf ge- 
achtet, ob nicht gleichzeitig noch andere infantilistische Zustände an 
anderen Körperteilen und Organen zu finden waren, und dabei nicht 
allzuselten, um nicht zu sagen häufig, an vielen Organen, besonders am 
Processus vermiformis, den Genitalien und dem Gefässsystem einen ge- 
ringen Entwicklungsgrad gefunden. Neben einfachen Entwicklungshem- 
mungen wurden auch wiederholt Verbildungen verschiedener Art, be- 
sonders im Bereich der Genitalien festgestellt. An einzelnen nicht phthi- 
sischen Leichen jugendlicher Individuen konnte gezeigt werden, dass es 
zwar aufgeschossene, grosse Personen waren, deren Muskulatur^) und 
innere Organe aber durchaus nicht dem Entwicklungsgrad entsprachen, 
welchen man bei dem Alter und der Körpergrösse erwarten konnte; es 
waren dies durchweg Personen mit ausgesprochenem Habitus phthisikus. 

Besonders an zwei klassischen Beispielen von allgemeinem Infan- 
tilismus konnte ich nach Abschluss meiner Untersuchungen eine Probe 
auf das Exempel machen. In dem einen Falle handelte es sich um ein 
19jähr., 1;69 m grosses, an Morbus Addissoni verstorbenes Mädchen; 
es fanden sich ganz infantile Genitalien, kongenitale Zystennieren mit 
abnormer Lagerung und Gefäss Versorgung, Hypoplasie des Herzens und 



*) Anm.: Den Ausdruck „Infantilismus", welcher von den Franzosen herrührt, 
habe ich gebraucht, obwohl ich mir wohl bewusst bin, dass das "Wort nur ein rein 
beschreibendes ist für Erscheinungen, deren Ursprung nicht sowohl im intra-, wie 
extrauterinen Leben, als auch in der Beschaffenheit des Keimes liegen kann. In der 
letzteren, welche sich vor allem in der Vererbbarkeit äussert, scheinen die von uns 
geschilderten Anomalien — wenn auch nicht ausschliesslich — begründet zu sein, in 
diesem Sinne auch verstehen wir die Bezeichnung „infantil" , soweit damit ein ätio- 
logisches Moment zum Ausdruck kommen sollte. 

^) Besonders die Schwäche der Atmungsmuskulatur , welche auch Schlüter 
häufig bei noch nicht phthisischen Personen fand , ist als ein bedeutungsvolles dis- 
pooiermides Moment zu betrachten. Vgl. C. Mordhorst, Zur Entstehung der Skro- 
inloie und der Lungenschwindsucht. Klin. Vorträge, 175. 
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sehr enge Aorta, Scham- und Achselhaare fehlten, die Brüste waren nicht 
entwickelt: hier betrug die Länge der ersten Eippenknorpel beiderseits 
2,5 cm bei deutlicher Schmorlscher Lungenfurche. Der zweite Fall 
betraf einen 56jähr., 1,74 m grossen Mann, welcher an Pseudoleukämie 
gestorben war ; das G-esicht war völlig bartlos, Achselhaare fehlten, spär- 
liche Schambehaarung nach weiblichem Typus, der Penis entsprach an 
Grösse dem eines lOjähr. Knaben, die Hoden waren bohnengross, Pro- 
stata und Samenblasen entsprechend klein, das Herz hypoplastisch, die 
Aorta eng: die ersten Eippenknorpel zeigten eine Länge von nur 2,7 cm. 

Unsere Beobachtungen stimmen gut mit denen anderer überein, 
so besonders denen Kwiatkowskys *) und Zielinskis^). Letzterer 
konnte bei genauer Untersuchung von 854 Phthisikerleichen häufig 
Entwicklungsanomalien feststellen, besonders am Skelettsystem, wovon 
hier nur die freie Endigung der zehnten Rippe, auf die neuerdings 
Stiller die Aufmerksamkeit gelenkt hat, erwähnt sei. Entsprechend den 
Entwicklungsstörungen des Skelettsystems fand er an inneren Organen^): 
„Mangel vom Mittellappen der rechten Lunge, starke Herzhypoplasie, dünn- 
wandige und enge Aorta, Bifurkatio jder Aorta bereits in der Höhe vom 
zweiten oder dritten Lendenwirbel, Impressionshepatis, manchmal deutliches 
hepar lobatum, abnorme Länge des rechten Leberlappens; Kenes lobati, 
Hufeisenniere, seltener Mangel der linken Niere, manchmal Mangel von 
Nierenbecken, wobei mehrere Harnleiter erst weiter in einen Harnleiter 
zusamnienfliessen ; Lien lobatum oder Lienes succenturiati ; fötale Lage 
des Magens, Anwesenheit von längerem Mesocoecum und Mesocolon 
ascendens, Mesonephron, abnorme Länge des Processus vermiformis, seine 
konische Gestalt, manchmal Anwesenheit von M eck eischen Divertikeln; 
häufiges OflFenbleiben des Inguinalkanals." Es scheint mir, als sei hier 
vieles zusammengeworfen, was nicht ins Bereich der Entwicklungs- 
störungen gehört, und es wäre auch noch festzustellen, wie oft derartige 
Veränderungen bei nicht phthisischen Personen gefunden werden. Immer- 
hin aber kann es keinem Zweifel unterliegen, dass Entwicklungsstörungen 
bei Phthisikem sich häufig finden und dass unter diesen der Hypoplasie 
des Herzens und der grösseren arteriellen Gefässe eine besonders hohe 
Bedeutung zukommt. 

Auf der primären Kleinheit des Herzens bei phthisisch veranlagten 



^) St. B. Kwiatkowsky, Ueber die hereditäre Disposition zur LuDgenschwind» 
sucht. Przeglad lekarski, 1900, Nr. 1. 

2) Ew. Zielinski, Ueber die Veränderungen des Körpers bei Schwindsüchtigen» 
Fortschritte der Medizin, 1899, Nr. 32. — Derselbe, Ueber Körperbauanomalien bei 
Phthisikern. Gazeta lekarska, 1900, Nr. 45 

*) Wörtlich nach dem Referat vo "^irohows Jahresberichte^ 

1902, Bd. II. 



Die Lehre Brehmers vom Habitus phthisikus. 241 

Individuen basiert bekanntlich die Brehni ersehe ^) Lehre von der Ent- 
stehung der Lungenschwindsucht, welche der verdienstvolle Tuberkulose- 
arzt auf Grund von nicht weniger als 12000 sorgfältigen Einzelbeob- 
aohtungen entwickelt hat. 

Schon Louis ^), Bizot^) und mit gewissen Einschränkungen auch 
Peacock^) hatten die auffallende Kleinheit des Phthisikerherzens her- 
vorgehoben und V. Rokitansky^) hatte gelehrt, dass bei phthisischem 
Habitus bei sehr grossen und voluminösen Lungen eine primäre Klein- 
heit des Herzens, Enge und Zartheit der arteriellen Gefässe zu beob- 
achten seien. Diese Angaben fanden eine sehr bedeutsame Stütze durch 
die von Beneke®) in jahrelanger mühevoller Arbeit systematisch durch- 
geführten Organmessungen und Wägungen, welche den Zweck verfolgten, 
die individuell verschiedene Krankheitsanlage aus feststellbaren Unter- 
schieden in Grösse, Volumen und Gewicht der Organe zu erklären. Als 
anatomische Grundlage der phthisischen Anlage ergaben die zahlreichen 
vergleichenden Messungen bei den meisten Phthisikern abnorm grosse 
Lungen, abnorm kleines Herz, enge arterielle Gefässe und eine im Ver- 
hältnis zur aufsteigenden Aorta weite Pulmonalarterie. Das Volumens- 
verhältnis des Herzens zu den Lungen gibt Beneke bei Phthisikern 
auf 1 : 12 an. Das Missverhältnis zwischen Herz und Lungen führt er 
auf eine Entwicklungshemmung des Herzens zurück, indem die gerade 
während der Pubertätszeit eintretende Volumenszunahme des Herzens 
ausbleibt, die weitere Entwicklung des Herzens überhaupt still steht, 
während der Körper selbst weiter wächst und oft sogar abnorm schnell 
in die Höhe schiesst. Zu diesen Angaben bemerkt Brehmer: „Mit 
dieser Hemmung in der Pubertätsentwicklung des Herzens ist daher 
unbedingt ein anatomisches Glied gegeben, es charakterisiert ja sogar 
den phthisischen Habitus, und zwar ein wesentliches Glied für die Dis- 
position an sich. Und wir begreifen, dass mit dieser Wachstumshemmung 
des Herzens ein Missverhältnis zwischen seiner Leistungsfähigkeit und 
den Ansprüchen verbunden ist, die der weiter wachsende Körper an das 
Zentrum des Zirkulationsapparates stellt, ein Missverhältnis, das sich 
durch Herzpalpitationen, mit durch sie bedingten Atembeschwerden beim 

*) Brehmer, Die Aetiologie der chronischen Lungenschwindsucht vom Stand- 
punkt der klinischen Erfahrung. Berlin, Hirschwald, 1885. 

*) Louis, Recherches anatomico-pathologiques sur la phthisie. Paris 1825. 

') Bizot, Recherches sur le coeur etc. Memoires de la societe med. Paris 1837. 

*) Peacock, ün the weigth and dimensions of the heart etc. The monthly 
Joum, of med. science. V. XIX. 

') e.V. Rokitansky, Handbuch der pathologischen Anatomie. Wien 1842— 46» 

•) Beneke, Die anatomischen Grundlagen der Konstitutionsanomalien des 
ünadien, 1878. — Derselbe, Konstitution und konstitutionelles Kranksein, 1881. 

Hart) Disposition der Lnngenspitzen. 16 
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Gehen und bei körperlichen Anstrengungen kundgibt." Die klinisch- 
ätiologischen Beobachtungen schienen Brehmer nämlich ganz durch dies 
Angaben Benekes namentlich bei Berücksichtigung der Erfahrungen- 
bedeutender Tierzüchter besonders Baudements^) erklärt zu werden, 
so dass er seine Ansicht folgendermassen zusammenfasst ^) : I. „Die fast 
immer notierten Herzpalpitationen, die der Erkrankung längere Zeit vor- 
angehen, berechtigen uns, anzunehmen, dass zu jener Zeit die Zirku- 
lation des Blutes erschwert wird und wahrscheinlich durch abnorme 
BeschaflFenheit des Herzens selbst, resp. durch verminderte Triebkraft 
desselben, also Herzschwäche, erschwert ist. IL Der Umstand, dass 
die Patienten nie starke Esser gewesen sind, oft genug gerade in der 
Zeit des stärkeren Wachstums sogar noch weniger gegessen haben, be- 
rechtigt uns auf Grund der Lehren von der Tierzucht, anzunehmen, dass 
bei denselben sich eine flache Brust und dementsprechend ein grosses 
Lungenorgan entwickelt hat, vielleicht auch dabei ein kleines Herz, so 
dass der Quotient vom Gewicht der Lunge zum Gewicht des Herzens 
ein abnorm kleiner wird, die Ernährung der Lungen also vermindert 
wird, so dass in einem solchen Organismus sie in erster Linie der Ge- 
fahr der Erkrankung ausgesetzt ist, resp. erkranken muss, und die Er- 
krankung meist auf sie beschränkt bleibt"^). Das besonders im Ver- 
hältnis zu den Lungeu hypoplastische Herz ist für Brehmer zugleich 
ein funktionell minderwertiges. 

Gegen diese Beneke-Brehmersche Auslegung eines zu kleinen 
Herzbefundes bei phthisisoher Anlage haben besonders Martius und 
allerdings mit anerkennenswerter Objektivität auch Schlüter geltend 
gemacht, dass die funktionelle Leistungsfähigkeit des Herzens, auf welche 
doch das Hauptgewicht zu legen ist, nicht in Proportion zur Grösse 
des Herzens steht, dass daher die Benek eschen Messungen im Prinzip 
verfehlt sind. Martius sagt^): „In der Tat, das Ziel, das Benek e 
sich steckte, war richtig, der Weg, den er zur Erreichung desselben 
einschlug, falsch oder zum mindesten ganz einseitig. Denn sein Weg 
führte ihn nicht über den Leichentisch hinaus und blieb hier in einem 
ganz extremen, weil rein formalen Organicismus stecken. Die prinzipielle 
Identifizierung von Volum und Leistungsfähigkeit war sein Verhängnis." 
Es scheint in der Tat, als seien die mühevollen Organmessungen 
Benekes unfruchtbar geblieben, weil sie nicht genug berücksichtigten, 



*) Baudement, Observations sur les rapports, qui existent eatre le developpe- 
ment de la poitriae, la conformation et les aplitudes desraces bovines. 

^) Brehmer, Die Therapie der chronischen Lungenschwindsucht. 2. Aufi. 
Wiesbaden, Bergman, 1889. 

^) Im Original gesperrt gedruckt. 

*) Martius, Pathogenese imi. Krankh ^^ ■""'' 196. 
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dass nur vitale Kraft und Funktionsfähigkeit des lebenden Organs, 
nicht aber Grösse und Gewicht des toten Organs den Ausschlag geben. 
Um nicht allzusehr von unserer ursprünglichen Aufgabe abzu- 
weichen, beschränke ich mich auf einige wenige Bemerkungen. Durch 
die Arbeit W. Müllers^) und Hirschs^) sind zwar die Fehler der 
Untersuchungsmethode Benekes dargetan, aber seine Angaben über 
die häufige primäre Kleinheit des Phthisikerherzens sind durchaus noch 
nicht erschüttert. Vor allen Dingen scheint mir Hirsch viel zu weit 
zu gehen, indem er sagt: „Viel natürlicher will es uns erscheinen, mit 
den alten Anatomen und Klinikern die Kleinheit des Phthisikerherzens 
nicht als eine angeborene Hypoplasie, sondern als eine Abmagerung des 
Organs aufzufassen, die der Abmagerung des gesamten Körpers, speziell 
der Körpermuskulatur parallel geht." Das Problem, ob relativ häufig 
das Herz phthisischer Individuen primär abnorm klein ist, lässt sich 
nach Ausbruch der Lungenkrankheit durch Organwägungen überhaupt 
nicht lösen, da die erkrankten Bezirke nicht mit dem Normalgewicht 
des Herzens übereinstimmen, und auch die Volumensmessungen bleiben 
ungenau. Derartige Untersuchungen sind, schon um den extremen An- 
schauungen Hirschs zu begegnen, an mit phthisischem Habitus be- 
hafteten Individuen ohne besondere Abzehrung und ohne tuberkulöse 
Lungenerkrankung vorzunehmen. Nach meiner Ansicht macht die 
Formveränderung des phthisischen Thorax die Angabe Benekes von 
der relativen Kleinheit des Herzens im Verhältnis zu einem grossen 
Lungenorgan sehr wahrscheinlich, dass aber auch das Herz nicht allzu 
selten absolut zu klein ist, haben nicht nur Orth®) und Thoma*; als 
eine Erfahrung wohl aller pathologischen Anatomen hervorgehoben, 
sondern ich selbst muss es nach meinen ausdrücklich auf diesen Punkt 
gerichteten Beobachtungen betonen, dass ich nicht nur gegen die Puber- 
tätszeit, sondern auch an voll ausgewachsenen Individuen ein absolut 
hypoplastisches Herz gefunden habe, welche zwar eine deutliche phthi- 
sische Anlage, aber noch keine Lungenphthise selbst aufwiesen. Ein 
solches Herz zeigt eine abnorm niedrige Kapazität seiner Höhlen und 
eine entsprechend seiner mangelhaften Entwicklung geringe Weite seiner 
Ostien, gleichzeitig besteht eine auffallende Enge der Aorta und ihrer 
Aeste, Auch klinisch ist bereits die primäre Kleinheit des Herzens bei 



*) W. Müller, Die Massenverhältnisse des menschlichen Herzens. Hamburg u. 
Leipzig 1883. 

*) Hirsch, lieber die Beziehungen zwischen dem Herzmuskel u. der Körper- 
muskulatur etc. Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 64. 

») Orth, Diskussion am 11. II. 1903. ßerl. klin. Wochenschr. 1904, Nr. 10. 

*) Thema, Untersuchungen über die Grösse u. das Gewicht d. anatom. Bestand- 
teile des menschl. Körpers. 1882. 
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phthisisch Veranlagten nachgewiesen, so geben Bouchard^) und Bal- 
thazard^) an, dass die radioskopischen Untersuchungen Engbrüstiger 
mit Deutlichkeit einen geringen Umfang des Herzens nachwiesen, und 
auch Kraus ^) hat betont, dass bei engbrüstigem Habitus schon lange 
vor der Lungenerkrankung ein absolut kleines Herz festgestellt werden 
kann. Er betont, dass das Herz der Engbrüstigen auch funktionell 
minderwertig ist, dass es nicht fähig ist, das gewöhnliche Mass über- 
steigenden Leistungen zu genügen und zur Dilatation neigt. Das ist 
in der Tat auch nicht allzu schwer zu verstehen, wenn man die geringe 
Kapazität, die relative Enge der Ostien und der arteriellen Blutbahn 
berücksichtigt. Hier hat, wie Schlüter mit Kecht betont, die funk- 
tionelle Herzdiagnostik einzusetzen. 

Nehmen wir nun mit Brehmer an, dass die geringe Leistungs- 
fähigkeit des Herzens eine mangelhafte Ernährung der Lungen bedingt 
und damit das ganze Organ zur tuberkulösen Erkrankung disponiert, 
so bleibt uns keine andere Auffassung, als dass bei allgemeiner Organ- 
disposition die erste Lokalisation des tuberkulösen Prozesses in den 
Lungenspitzen noch durch besondere lokal schwer disponierende Ver- 
hältnisse bedingt wird, was sich gut mit unsern obigen Ausführungen 
verträgt. Wir können aber der Brehmer sehen Ansicht nicht bei- 
pflichteu; es sei die Hypoplasie des Herzens durch eine mangelhafte Er- 
nährung während der Pubertätszeit hervorgerufen. Es wäre zu erwägen, 
ob nicht eine primäre Engbrüstigkeit die Entwicklung des Herzens be- 
einträchtigt, denn ein Einfluss lässt sich sicher nachweisen. Die phthi- 
sische Thoraxform bedingt eine korrelative Wachstumverschiebung des 
Herzens, welche nach Kraus auch perkussorisch nachweisbar ist und 
darin besteht, dass das Herz senkrechter als bei normaler Thoraxforra 
steht und einen ausgesprochenen Situs profundus darbietet. Eine Be- 
einflussung des Wachstums selbst scheint mir nicht erwiesen, vielmehr 
wird man richtig annehmen, dass Hypoplasie des Herzens, 
Enge des Aortensystems, abnorme Kürze der ersten Rip- 
penknorpel und alle jene erwähnten Entwicklungshem- 
mungen anderer Organe der gleichwertige Ausdruck eines 
einzigen Grundübels sind. Die zur tuberkulösen Lungenphthise 
veranlagten Individuen zeigen eine durchaus unvollkommene Ent- 
wicklung besonders lebenswichtiger Organe, welche auf einer an- 
geborenen mangelhaften Wachstumsenergie zu beruhen scheint 
und in der überwältigenden Mehrzahl der Fälle zur Erkrankung 



^) Bouchard, ßalthazard, HI. internat. Tuberkulosekongress. Paris, Okt. 1905. 
^) Kraus, Ueber konstitutionelle Herzschwäche. Verhandl. d. Vereins f. inn. 
Medizin. Berlin, 6. Nov. 1905. 
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desjenigen Organs führt, welches am meisten der Gefahr einer 
tuberkulösen Infektion infolge seiner Funktion ausgesetzt ist. 

Die Erfahrung lehrt, dass infantile Hemmungsbildungen zum Teil 
eine nicht unbedeutende Gefahr für den Organismus bedeuten, keine 
aber ist für den Tod zahlreicher Individuen in dem Masse verantwortlich 
zu machen, wie die Entwicklungshemmung der oberen Thoraxapertur, 
welche nach unseren Ausführungen als das wesentlichste uns bekannte, 
zur tuberkulösen Lungenphthise disponierende Moment sich darstellt. 
Indem dieses auf einer angeborenen fehlerhaften Anlage beruht, können 
wir uns, wenigstens bezüglich der Lungenphthise jugendlicher Indivi- 
duen, mit Recht der Aeusserung v. Behrings^) bedienen, dass die 
Lungenschwindsucht nur das Ende eines dem Schwindsuchtskandidaten 
schon an der Wiege gesungenen Liedes ist. 

Wir müssen uns nun zum Schluss noch der überaus wichtigen 
Frage der Erblichkeit^) zuwenden, welche von jeher ein ganz be- 
sonderes Interesse beansprucht hat. Gerade in diesem Punkte aber 
haben sich seit 0. Her twigs^) grundlegenden Beobachtungen über den 
Befruchtungsprozess und den geistvollen Arbeiten Weismanns ^) unsere 
Anschauungen sehr geklärt, und wir verstehen heute unter der Ver- 
erbung nicht mehr einen mystischen Vorgang, sondern ein wissenschaft- 
lich begründetes biologisches Grundgesetz, welches uns das Rätsel der 
Vererbung, dass nach Verschmelzung von Eizelle und Samenzelle wieder 
derselbe komplizierte Organismus mit den Eigenschaften der Eltern und 
Voreltern entsteht, löst. Dieses biologische Grundgesetz der Vererbung 
drückt Martius^) mit folgenden Worten aus: „Vererbt sind nur die- 
jenigen Eigenschaften oder deren materielle Substrate, die nachgewiesener- 
massen oder doch der Voraussetzung nach direkt aus den Keimplasma 
beider Eltern sich herleiten lassen. Die ganze Vererbungsmasse steckt 
also materiell und virtuell in den beiden nach dem Kopulationsakt mit- 
einander verschmelzenden Zellen — dem Ei und dem Spermatozoen. 
Ist diese Verschmelzung geschehen, so ist der Akt der Vererbung voU- 



*) V. Behring, Phthisiogenese und Tuberkulosebekämpfung. Deutsche medizin. 
Wochenschr. 1904, Nr. 6. 

^) Bezüglich unserer ältesten statistischen Ergebnisse verweise ich auf die 
früheren Ausführungen auf Seite 120. 

') 0. Hartwigs Untersuchungen aus dem Jähre 1875, erste Beobachtung der 
Befruchtung von Seeigeln. Villafranca. Vgl. auch Hertwig, Ergebnisse und Probleme 
der Zeugungs- u. Vererbungslehre. Jena 1905. 

*) Weismann, Ges. Vorträge über die Deszendenztheorie. Jena 1902. — Die 
Xontinuität des Keimplasraas als Grundlage einer Theorie der Vererbung. Jena 1885. 

*) Martius, Das Vererbungsproblem in der Pathologie, ßerl. klin. Wochenschr. 
1901, Nr. 30 u. 31. 
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endet." Nur durch die Keimzellen, durch das in ihnen enthaltene 
Keimplasma, welches nach der Lehre Weismanns kontinuierlich als 
eigentlicher Träger der Vererbungssubstanz durch alle Generationen 
sich erhält und welches aller Wahrscheinlichkeit nach, wieHaeckel^) 
schon vor 40 Jahren meinte, mit der Chromatinsubstanz des Kernes 
identisch ist, erhält also der Erbe im Augenblicke der Konzeption das 
Erbe seiner Vorfahren, — alles, was er post conceptionem von den 
Eltern erhält, ist erworben. In wissenschaftlich biologischem Sinne 
kann es daher keine ererbten Krankheiten geben; Krankheiten können 
wohl angeboren sein, vererbt werden können aber nur die Krankheits- 
anlagen. 

Gerade bezüglich der tuberkulösen Lungenphthise haben trotz 
mancher gegenteiligen Ansicht die meisten Aerzte und Pathologen vor 
und mehr noch nach der Entdeckung des Tuberkelbazillus auf eine 
angeborene und vererbbare Krankheitsanlage grosses Gewicht gelegt 
und auch nach unseren Untersuchungen erscheint es wahrscheinlich, 
dass ein konstitutioneller vererbbarer Faktor die grössere Disposition 
solcher Individuen bedingt, derer Eltern oder Grosseltern mit tuber- 
kulöser Lungenschwindsucht behaftet waren. Wir haben daher zu 
prüfen, ob die von uns beschriebene Konstitutionsanomalie, in welcher 
wir das wichtigste zur tuberkulösen Spitzenphthise disponierende Moment 
bei jugendlichen Personen zu erblicken glauben, ein vererbbarer Faktor 
sei; denn es ist zwar ausgeführt worden, dass es sich um eine ange- 
borene Anlage handelt, aber da angeboren alles das ist, was das Kind 
mit auf die Welt bringt, so haben wir uns des Genaueren die Frage 
vorzulegen, ob es sich um einen ererbten oder erworben Zustand 
handelt, 

Ueber die plazentare und germinale tuberkulöse Infektion, deren 
Bedeutung in allerneuester Zeit durch die verdienstvollen Untersuchungen 
Schmorls über Plazentartuberkulose und Simmonds über die Früh- 
formen der Sameublasentuberkulose sehr gewonnen hat^), brauchen wir 
nicht viele Worte zu verlieren. Es ist nicht anzunehmen, dass solche 
intrauterin infizierte Früchte besonders lebenskräftig sein werden, viel- 
mehr werden sie, falls sie überhaupt lebensfähig geboren werden, schnell 



E. Ha e ekel, Generelle Morphologie. Berlin 1866. 

^) Schlüter konnte 1902 nur 12 Fälle intrauteriner tuberkulöser Infektion beim 
Menschen feststellen (die fötale tuberkulöse Infektion, Wien 1902), neuerdings noch 
haben Stirnimann (Tuberkulose im ersten Lebensjahr, Jahrb. für Kinderheilkunde, 
ßd. 61, 1905, Heft 15), Comby (Die familiäre Uebertragung der Tuberkulose im 
Kindesalter, Arch. de med. et chir. des enfants. 1905, VII) die Seltenheit des Ueber- 
tritts des Tuberkelbazillus von der Mutter auf das Kind betont. Die alte Auffassung 
V. Baumgartens scheint auch uns noch nicht berechtigt. 
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entweder an der tuberkulösen AfFektion oder unter anderen Krankheits- 
erscheinungen wegsterben. Theoretisch wäre zwar denkbar, dass der 
Einfluss einer intrauterinen Infektion ein die Entwicklung hemmender 
sein könnte und dass diese Entwicklungshemmung bei genügender 
Lebensdauer gelegentlich in einer rudimentären Bildung der ersten 
Hippe und ihres Knorpels in Erscheinung treten könnte, praktisch aber 
bleibt diese Frage gänzlich irrelevant. 

Nicht viel anders verhält es sich mit der Schädigung der Keim- 
zellen durch giftige im Blut kreisende Substanzen oder mit der Ver- 
giftung der Frucht durch das mütterliche Blut. Der erstere Vorgang 
ist nach Weismann und Ziegler ^) von der echten Vererbung zu 
trennen, er kann zwar sicherlich eine fehlerhafte Entwicklung oder 
krankhafte Anlage bedingen, allein es wäre gezwungen, wollte man 
eine solche in regelmässiger Wiederkehr in den von uns beschriebenen 
Anomalien der oberen Thoraxapertur erblicken. Bezüglich des zweiten 
Punktes haben die interessanten Untersuchungen Bossis^) die bereits 
von früheren Autoren geäusserte Ansicht bestätigt, dass sich bei Tuber- 
kulose der Mutter in der Plazenta Toxine anhäufen können, welche auf 
die Früchte übergehen und eine allgemeine Entwicklungshemmung, eine 
organische Schwäche hervorrufen können. Es kann damit zwar die Tat- 
sache erklärt werden, dass die Kinder tuberkulöser Mütter häufig schwäch- 
lich und schlecht entwickelt sind, nicht aber eine stets in gleicher Weise 
lokalisierte vereinzelte Entwicklungshemmung. 

Da es unzweifelhaft feststeht, dass eine Krankheitsdisposition indi- 
viduell erworben werden kann, so stehen wir nicht an, sowohl eine ge- 
legentliche extrauterine, als auch intrauterine Erwerbung der zur Spitzen- 
phthise disponierenden Thoraxanomalien zuzugestehen, wir messen aber 
einer solchen Erwerbung eine sehr geringe Bedeutung bezüglich ihrer 
Häufigkeit bei. Wir erblicken in den geschilderten Anomalien eine 
durch echte erbliche TJebertragung von der Aszendenz empfangene kon- 
stitutionelle Anlage, welche wie bei jener* so auch bei der Deszendenz 
die Disposition zur tuberkulösen Spitzenphthise schafft. Nur so lässt 
sich der Begriff der hereditären Belastung verstehen und findet eine 
Reihe von Erscheinungen die rechte Erklärung, Die Eltern des phthi- 
sischen Deszendenten brauchen nicht gleichfalls an derselben Krankheit 
zugrunde zu gehen, nicht nur weil eine Infektion ausblieb, sondern auch 
weil sie infolge günstiger Kombination der Determinanten (Weismann) 
nicht den Konstitutionsfehler selbst besassen, den sie dennoch als im 



^) H. E. Ziegler, Die Vererbungslehre in der Biologie, 22. Kongi-ess f. inn. 
Med. Wiesbaden 1903 und Jena, Fischer, 1905. 

^ L. M. Bossi, (Jeher die Erblichkeit der Tuberkulose. Untersuchungen der 
menschlichen Plazenten und Föten. Archiv f. Gynäk., Bd. 77, 1905, Heft I. 
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Keimplasraa vorhandene Erbmasse der Voreltern vererbten. Es erklärt 
sich der Rückschlag auf die Grosseltem, die Vererbung in Seitenlinien 
der Verwandtschaft, die in korrespondierendem Alter auftretende Erkran- 
kung, die von Turban^) betonte und neuerdings von Finkbeiner^) 
bestätigte Vererbung des locus minoris resistentiae. 

Orth fasst die theoretischen Grundlagen der Vererbung folgender- 
massen zusammen: „Eigenschaften, welche aus der Kontinuität des 
Keimplasmas abzuleiten sind, sind vererbte und vererbbare Eigenschaften; 
was durch primäre Variation des Keimplasmas entstanden und demnach 
erst im Nachkommen in die Erscheinung getreten ist, ist indirekt er- 
worben und kann vererbt werden; was eine sekundäre aber adäquate 
Variation des Keiraplasmas hervorruft, nachdem es zuerst am Soma der 
gleichen Generation auftrat, ist erworben und kann vererbt werden." 
Die Entscheidung, ob die rudimentäre Entwicklung der ersten Rippe 
und ihres Knorpels auf einer primären Keimvariation beruht oder aber 
einer primären Somavariation ihre Entstehung verdankt, wird kaum 
möglich sein. Orth selbst weist auf diese Schwierigkeit hin: „Wenn, 
wie ich es für richtig halte, die Thoraxmissstal tung das Primäre, etwas 
Angeborenes ist, ist sie etwa dadurch entstanden, dass ein phthisischer 
Ahn diese Thoraxgestalt erworben hat und dass diese erworbene neue 
Eigenschaft sich als Disposition zur Phthise vererbt hat? Ist zwischen 
den Knochen des Thorax und den Keimzellen eine derartige Korrelation, 
dass sich die durch Krankheit entstandene Aenderung des Knochenbaues 
in den Keimzentren gewissermassen wiederspiegelt?" 

Die zweite Schwierigkeit, das Problem der Vererbung der Schwind- 
suchtsanlage zu lösen, liegt darin, dass wir unseren Nachforschungen 
nicht das Prinzip des Stammbaumes, vielmehr, wie Martius®) besonders 
betont hat, das der Ahnentafel zugrunde legen müssen, welche Lorenz*) 
in die wissenschaftliche Genealogie eingeführt hat. Die Natur sorgt mit 
einer wahrhaft peinlichen Gewissenhaftigkeit dafür, dass männliche und 
weibliche Geschlechtszelle dieselbe Anzahl von Chromosomen zur Be- 
fruchtung mitbringen, mit anderen Worten, dass von väterlicher wie 
von mütterlicher Seite genau das gleiche Quantum der Erbschaftsmasse 
dem Deszendenten übertragen wird. Bei der Vererbung werden also nicht 

^) K. Turban, Die Vererbung des locus minoris resistentiae bei der Lungen- 
tuberkulose. Zeitschr. f. Tuberk., Bd. I, Heft 1 u. 2, 1900. 

2) E. Finkbein er, Die ersten 1000 Fälle der Basler Heilstätte für Brust- 
kranke. Inaug.-Diss. Basel 1904. 

®) Martius, Die Vererbbarkeit des konstitutionellen Faktors der Tuberkulose. 
Vortrag in der Tuberkulosekommission. Vers, der Naturf. u. Aerzte, Hamburg, 1901. 
Berliner klin. Wochenschrift, 1901, Nr. 45. 

*) Lorenz, Lehrbuch der gesammten wissenschaftlichen Genealogie. Ber- 
lin 1898. 
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nur Eigenschaften des Vaters und der Vaterväter fortlaufend durch Gene- 
rationen, sondern ebenso der Mutter und Muttermütter vererbt. Berück- 
sichtigt raan, dass jeder Mensch in der 7. Generation aufwärts — abge- 
sehen vom sogen. Ahnenverlust — bereits 128 Ahnen hat, so ergibt sich, 
wie schwierig eine exakte Vererbungsforschung sich gestalten muss. Und 
diese individuell alle verschiedenen Ahnen können dem jüngsten Des- 
zendenten alle eine oder mehrere Determinanten vererben , welche in 
bunter Kombination seine Geistes- und Körperbeschaffenheit bedingen. 
Indem aber die Konstitution mit der Macht eines Naturgesetzes der 
Vererbung unterliegt, wird es klar, dass wir bei der tuberkulösen 
Lungenphthise , wo zwei Faktoren mit und gegen einander wirken, 
nämlich der Krankheitserreger und die Konstitution, einer fehlerhaften 
Anlage die höhere Bedeutung beimessen müssen. Die Infektion 
bleibt eine Sache des Zufalls, während die ererbte Krank- 
heitsanlage eine unvermeidbare und ständige Gefahr be- 
dingt und meist auch über das Geschick des Individuums 
entscheidet. 




Fig. 1 1. 42]. Kellner, 166 ein g™*'; EEStorbcn an Thrombaphlehitis pankreatica puruletita 

Ausbuch lungen. Rippenknorpel bds, 3,5 cm lang mll scheidenfötmiger partieller Vcr- 
knöchcrung, sonst elastisch ohne Oelenkbiidnnj. Gerader Durchmesser 4,7, querer Durch- 
messer 12,0 cm. (12 } 




Flg. 12. 31^. Stellmacher, 167 cm gross; gestorben an Colitis tuberculosa dexlta and 
allgemeiner Amyloidentarfung. Lungen vollkommen gesund. Symmetrische, breite Apertur 
mit schönen seitlich-hinteren Ausbuchtungen , Rippenknorpel bds. 3,6 cm lang, elastisch, 
roll beginnender scheidenförmiger Verknöcherung. Gerader Durchmesser 5,1, querer 12,3 «n. 




Ftg, 1J. 37j. Kulsclier, 170 cm gross; gestorben an Slrangulitlo (Suicidium). Lungen voll- 
illndtg gFsund. Symmdrische Apertur mit grossem geiaden und querrn Durchmesser und schönen 
seilUch-hinteren Ausbuchtungen — A;>eiiura ampla. RippcnknorpeL rechts 3.6, links 3,5 cm lang, 




Flg. 14. 27j. Verkäuferin, 1« cm gross; gestorben an Peritonitis punilenta diffusa. In der 
linken Lungenspitze kleiner krödiger Heid. Symmetrische Apertur mit guten seitlich-hinteren 
Ausbuchtungen, kleinste bei einer enrachsenen Person gefundene Apertur — Apertura nana, Rippen- 
knorpei rechts 3,3, links 3.2 cm lang, elastisch, mit beginnender scheiden förmiger Verknöcherung. 
Oenulcr Durchmesser i,t, querer Durchmesser 8,S cm. (125.) 




IS. 44). Bildhauer, 171 cni gross; gcslorben an Phlhisis pulmt 

* Kavernen, in den Bbtigm Lungenleilen käsiae Aspirationsherde, Leicht asymmetrischi 
leilem Verlauf der Rippen und starker öecinlrächtigunB der beidcrseitiEcn seitlidi-hlnte 
ung. Verhältnis des geraden xvm queren Durchmesser iugunslen des ersleren verschoben. 

liprdp. üprscItT Durchinpsser 5,9, querer Diiri^hme^^ier 0,ö cni. (15.) 




Flg. 16. 31j. Verkäufer, 151 cm gross; gestorben an Haemorrhagia 
sund, stark ausgeprägte Schntorlsche Furche Asymmetrische Aperlur 
mentären Rippen und starker Bceinlrächtigung der sei II ich -hinteren Aus 
" ' T stark ingunsten (' ' . . ^ 



elastisch, mit parlieller, scheiden förmiger Verl 



ri d. traumatica. Lungen ge- 
iteil verlaufenden etwas nidi- 
iingen. Verhlltnis des geraden 
" :s 3,4, links 3,3 cm, 



Gerader Durchmesser 5,7, querer Durchmesser 




Flg. 17. S9j. Frau, ISScni gross; Ees'O'tifn an Phthisis pulmo 
In beiden Lungenspitzen zalilreichc alte Kreidfherde, daneben chronische Tuberkulose in 
schvielieem Qewebe. Sehr asymmetrische Apertur. Rippenknorpel bds. 2,5 cm lang, mit 
voracschriltener scheidenfflrmiger Verkiiocherung und beiderseiiigen gelenkartigen Knorpel- 
brüclien. Gerader Durchmesser 5,4, querer Durchmesser Q,5cm. (177.) 




Flg. 18. 26j. Stickerin, 15S cm gross; gestorben an Phthisis pulmonum tubetcnlosa. 
Faustjrosse Kaverne in der rechten Lungenspitze, in den übrigen Lungenleilen käsige Aspi- 
rationsherdc. Symmetrische Apertur mil etwas rudimentären steil verlaufenden Rippen und 
Beeinträchtigung der sei 11 ich-hin leren Ausbuchtungen. Rippenknorpel bds. 3,4 cm lang, 
elastisch mit ganz beginnender scheidenförmiger Verknöcherung. Oerader Durchmesser 
5,7, querer Durthraesser 9,3 cm. (69.) 




Fig. 19. 42j. Tischler, 164 cm gross; gestorben an Phlhlsts pulmnmim luberculosa. In 
beiden LnnEenspitzen grosse Kavernen , liäslge Aspiralionsherde in den übrigen l.nngen- 
f?i1en. Breite Apertur mit plumptn, am Angirlu^ abgeknickten Rippen. Beginnende scheiden- 
törmig« VerknScherung der bds. 3,2 cm langen, elastischen Rippenknurpel, Oerader Dureh- 




Flg, ZO. 60j. Tiscliler, 163 cm gross. Todesursache; Cirrliosis liepalis. In der llnkm 
Lungenspitze erbsengrosser kreidiger Herd. Lungen »onEi gesund, Symmetrische, wohl- 
gdomitf Apettar mit etwas plumpen Rippen. Rippenknorpel rechts 3,6, links 3,5 cm 
lang, fasl total durdi scheiden Form ige und lemrale Verknöcherung starr geworden. Per- 
fekte Gelenke auf btiden Selten. Oerader Durchmesser 5,1, querer Durchmesser U,Ocm. 



i 




rlg- 21- ^}' Opernsänger, 178 cm gross. Todesursache: Sirictura urethrae, Cystitls 
et Pyelonephrilis purulenta. In beiden LungenspitJen erbsengrossc Kreideherde. Weite 
Apertur, symmetrisch. Die Rippenknorpel, bds. 3,5 cm lang, sind total verknöchert. Auf 
beiden Seiten prachtvolle Qelenke mit deutlicher Epiphysenhildung. Gerader Durchmesser 




rig. 22. 5-% Händ]er, 169 cm gross. Todesursache: InsuffiderKia ostLi aortae. Kreidiger Herd 
in der linken Liingenspilze. Weite Apertur mit besonders langen Rippen Imorjieln. Der rechte misst 
3,9 cm, desgl. der linlie. Beide Knorpel sind total verknöchert, zeigen doppelseitige Oelenkbildujig mit 

schönen QdenKepiphysen. Qerader Durclamtäser 6,2 cm, querer Durchmesser |i,o cni. (165.) 




Flg. 23. 6öj. Kürschner, 165 cm gr T de h Pneumonia fibrinosa lobi sup. sin. In beiden 

Lungenspitzen kreidige Herde. Eng tv a ymm t sehe Apertur von mehr gradovaler Form. 
Rippen gering entwickelt, Rippenkn rp 1 bds 30 sn lang. Lelztere fast total Bcheidenförmig 

verknöchert. Aul beideti Seilen finde h p rf k O 1 ke, welche aber an der Oberfläche von neuen 
Knochenplatlen überspannt und tixic l » d Od Dutchnicsser 6,1, querer Durchmesser 9,1 cm. 
(3 8) 
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